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RESUMEN  
 
 
 
I. INTRODUCCION 
 
El término glaucoma incluye una serie de entidades patológicas 
que producen una neuropatía óptica, con pérdida de células 
ganglionares de la retina, y que se manifiesta con  unas alteraciones 
características en la cabeza del nervio óptico, y un deterioro progresivo 
del campo visual (CV). Es la quinta patología ocular más prevalente y es 
causa del 12,5% de los pacientes con ceguera legal en España. 
 
 Existen muchos factores de riesgo relacionados con el riesgo de 
desarrollar glaucoma como son los factores demográficos (edad, raza, 
sexo…), factores oculares (presión intraocular, espesor central de la 
córnea…) o factores extraoculares (diabetes mellitus, hipertensión arterial, 
genética…). De todos estos factores la presión intraocular (PIO) es el 
principal factor de riesgo sobre el que se puede actuar. 
 
 El glaucoma primario de ángulo abierto (GPAA) es el más 
frecuente, y se produce por un aumento a la resistencia a la salida del 
humor acuoso (HA) a través de la malla trabecular.  El (HA) se forma en los 
procesos ciliares del cuerpo ciliar (CC). Entra en la cámara posterior (CP) y 
llega a la cámara anterior (CA) a través de la pupila. En el ángulo, el HA 
abandona la CA principalmente por la vía del canal de Schlemm, tras 
atravesar la malla trabecular. Esta es la vía convencional de salida del HA, 
presión dependiente. Además, hay un flujo presión independiente, a 
través del CC y coroides, también llamado flujo uveoescleral. 
 
 El tratamiento quirúrgico en el glaucoma  está indicado cuando 
otras opciones terapéuticas no consiguen mantener la PIO en un nivel lo 
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suficientemente seguro. La trabeculectomía es el método de cirugía 
filtrante más ampliamente aceptado. Fue introducida por Cairns en 1968, 
y desde entonces sufrió numerosas modificaciones. La mayoría de los 
autores están de acuerdo que el resultado quirúrgico es óptimo cuando 
hay una buena ampolla de filtración hacia el espacio subconjuntival. Sin 
embargo se observó que había muchos pacientes sin ampolla y con PIO 
controlada, por lo que se acepta que existen  mecanismos alternativos de 
funcionamiento de la trabeculectomía, fundamentalmente a través de 
una vía posterior o supraciliocoroidea. La macrotrabeculectomía es una 
modificación de la técnica propuesta por el Prof. García Sánchez. Se 
desarrolló con la idea de facilitar al máximo los principales mecanismos 
hipotensores de la trabeculectomía manteniendo su seguridad. En ella, se 
aumenta la superficie de filtración y se sutura cuidadosamente el tapete 
escleral. 
 
La biomicroscopía ultrasónica (BMU) es una técnica ecográfica de 
alta resolución que emplea transductores ultrasónicos de alta frecuencia 
(40-100 MHz) y permite estudiar “in vivo” las estructuras del segmento 
anterior del ojo y de la retina periférica. 
 
La hipótesis de esta tesis es que la acción hipotensora de la 
macrotrabeculectomía  es debida preferentemente al paso de HA hacia 
el espacio supracoroideo y/o hacia el espacio subconjuntival. 
 
II.  OBJETIVOS 
 
1. Evaluar mediante BMU los cambios morfológicos que se producen en 
el segmento anterior del ojo, durante el primer año de seguimiento, de 
los pacientes con glaucoma GPAA y que son intervenidos 
quirúrgicamente mediante macrotrabeculectomía. 
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2. Analizar la influencia de estos cambios sobre el efecto hipotensor, de 
los pacientes con GPAA y que son intervenidos quirúrgicamente 
mediante macrotrabeculectomía. 
 
 
3. Evaluar la seguridad de la técnica quirúrgica y sus posibles 
complicaciones en los pacientes con GPAA y que son intervenidos 
quirúrgicamente mediante macrotrabeculectomía. 
 
III. MATERIAL Y METODOS 
 
 Se trata de un estudio de una cohorte, longitudinal  y prospectiva, 
con un período de inclusión de 18 meses, y un seguimiento de 12 meses. 
Se seleccionaron 50 pacientes diagnosticados de glaucoma primario de 
ángulo abierto (GPAA), en los cuales se había realizado la indicación 
quirúrgica de macrotrabeculectomía. 
 
En cada una de las revisiones (1, 3, 6 y 12 meses) se analiza 
mediante exploración con  lámpara de hendidura, el tipo de ampolla que 
presenta, y se clasifica como  plana o inexistente, difusa y quística o 
sobreelevada. 
 
También se explora al paciente mediante  BMU para identificar la zona 
de la esclerectomía, que se aprecia como un área hipoecogénica 
(reservorio), a partir del cual el humor acuoso puede dirigirse por una vía 
anterior (VA) hacia el espacio subconjuntival, o dirigirse hacia una vía 
supracoroidea o vía posterior (VP). En ocasiones pueden coexistir ambas 
vías. 
 Analizamos la relación entre la PIO, el tipo de ampolla de filtración 
y la aparición de las diferentes vías de drenaje del humor acuoso 
mediante BMU. 
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IV. RESULTADOS 
 
 Los resultados de los valores de PIO entre los pacientes que 
completaron el estudio queda reflejado en la tabla siguiente. Al año de la 
cirugía, el 95,2% de los pacientes tenían una PIO inferior a  20 mmHg (4 
ojos con tratamiento tópico hipotensor). 
 
 
 
 N Mínimo 
(mmHg) 
Máximo 
(mmHg) 
Media 
(mmHg) 
DE Tratamiento 
Nº de ojos 
PIO pre 46 15 30 20.34 3.21 0 
PO 1m 46 5 28 13,02 5.85 0 
PIO 3m 46 2 23 12.30 4,04 0 
PIO 6m 46 2 22 13.15 4.04 1 
PIO12m 46 6 24 13.15 4.63 4 
 
 
En el examen con la lámpara de hendidura encontramos la  
distribución de ampollas señalada en la siguiente tabla. 
 
 
 1 mes 
(50 casos) 
3 meses 
(49 casos) 
6 meses 
(46 casos) 
12 meses 
(46 casos) 
Plana 19 (38%) 19 (38,8%) 21 (45,7%) 22 (47,8%) 
Difusa 28 (56%) 26 (53%) 22 (47,8%) 21 (45,7%) 
Quístia 3 (6%) 4 (8,2%) 3 (6,5%) 3 (6,5%) 
 
 
 En el examen con BMU, encontramos reservorio en todos los casos 
a lo largo del seguimiento. En tres de los casos se apreció una rotación 
anterior del CC, de modo que colapsaba la VA presente previamente en 
dos de ellos. Durante el estudio, los pacientes con VP detectable pasan 
del 50% al 28,3%, y la VA del 62% al 52,2%. Al término del estudio 
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encontramos nueve ojos (20%) sin presencia de ninguna vía. En esta última 
revisión tampoco encontramos ningún paciente en que coexistan ambas 
vías. 
 
 El mayor descenso de la PIO se produjo en los pacientes con VP, y 
sobre todo en el primer mes. Este descenso de la PIO fue 
significativamente mayor en los ojos que presentaban VP  en 4 
cuadrantes que aquellos que no presentaban VP, y que en aquellos ojos 
que sólo presentaban VP en 1 o 2 cuadrantes. 
 
 En nuestro estudio no observamos ninguna complicación asociada 
a la presencia de la vía posterior. 
 
V. CONCLUSIONES 
 
1.- La biomicroscopía ultrasónica es el procedimiento, que en el 
momento actual, permite el análisis más completo de las vías de 
evacuación del humor acuoso, en el postoperatorio de la cirugía 
antiglaucomatosa. 
 
2.- En nuestro estudio, hemos sido capaces de identificar al cabo de 
un año de la intervención quirúrgica la vía de filtración supracoroidea en 
el 28,2 % (13/46) de los pacientes, la vía de filtración subconjuntival en un 
52,2% (24/46)  no siendo posible identificar ninguna vía en el 19,5% (9/46).  
3.- En los pacientes que presentan la vía posterior, la presión 
intraocular es mas baja en todos los controles postoperatorios que la de 
los pacientes con vía anterior. 
 
4.- En los pacientes que presentan ambas vías permeables, en el 
postoperatorio inmediato, sólo somos capaces de identificar una de ellas  
a lo largo del tiempo.  
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5.- El cambio bioultrasónico que hemos encontrado, el cual se 
asocia al cierre de las vías de evacuación, es la rotación anterior del 
cuerpo ciliar que ocluye total o parcialmente el reservorio. 
 
6.- En nuestra serie no se han apreciado complicaciones asociadas 
a la presencia de la vía de paso del humor acuoso al espacio 
supracoroideo.  
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SUMMARY  
 
I.  INTRODUCTION 
 
 The term glaucoma includes a series of pathological entities that 
produce an optical neuropathy with loss of retinal ganglion cells 
manifested characteristically in the form of alterations at the optic nerve 
head and a progressive deterioration of the visual field (VF). It is the fifth 
most prevalent ocular pathology and is the cause of 12.5% of patients with 
legal blindness in Spain. 
 
 There are many risk factors related to developing glaucoma, such 
as demography (age, race, sex etc), ocular factors (intraocular pressure, 
central corneal thickness) or extra-ocular factors such as diabetes, mellitus, 
arterial hypertension, genetics …). Of all these factors, intraocular pressure 
(IOP) is the principal treatable risk factor.  
 
 Primary Open-Angle Glaucoma (POAG) is the most frequent and is 
produced by an increase in the resistance to the outflow of aqueous 
humour (AH) through the trabecular meshwork.  AH is formed in the ciliary 
processes of the ciliary body (CB). It enters the posterior chamber (PC) and 
extends to the anterior chamber via the pupil. At the angle, the aqueous 
humor drains from the anterior chamber principally via Schlemm´s canal 
after traversing the trabecular meshwork. This is the conventional, pressure 
dependant drainage route of the aqueous humour. There is also an 
independent pressure flow, across the ciliary body (CB) and choroids also 
known as uveosceral outflow. 
 
 Surgical glaucoma treatment is indicated when other therapeutic 
options are unable to maintain the IOP at a safe level. Trabeculectomy is 
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the most widely recommended of filtering surgery. It was introduced by 
Cairns in 1968 and since then has undergone numerous modifications.  
Most authors convene that the surgical outcome is optimal when there is a 
good conjunctival bleb. However, observations indicated that there 
presence of many patients without a bleb but with a controlled intraocular 
pressure. For this reason, it has been assumed that there exist alternative 
mechanisms governing the function of the trabeculectomy, fundamentally 
by means of a posterior or supraciliary-choroidal route.  
Macrotrabeculectomy is a modification of the technique proposed by Dr 
García Sanchez.  It was developed to facilitate, as far as possible, the 
principal hypotensive mechanisms of trabeculectomy surgery while 
maintaining its safety. The filtering surface is enlarged and the sceral flap is 
carefully sutured. 
 
 Ultrasonic biomycroscopy (UBM) is a high resolution,  echographic 
technique that uses ultrasonic, high frequency transductors (40-100MHz) 
that enable the study “in vivo” of the structures of the anterior segment of 
the eye and the peripheral retina.  
 
 The hypothesis of this thesis is that the hypotensive action of 
macrotrabeculectomy is due to the outflow of aqueous humour (AH) into 
the suprachoroideal space and/or the subconjuntival space. 
 
II. OBJECTIVES 
 
1. To evaluate, by use of UBM, the occurring morphological changes in 
the anterior segment of the eye during the first year of follow-up of 
patients with glaucoma (POAG) and who have undergone 
macrotrabeculectomy surgery. 
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2. To analyse the influence of these changes on the hypotensive effect 
of POAG patients who have undergone macrotrabeculectomy 
surgery. 
 
 
3. To evaluate the safety of the surgical technique and its possible 
complications in POAG patients having undergone 
macrotrabeculectomy surgery. 
 
III.  METHOD  
 
 The purpose of this work is the study of a longitudinal and 
prospective cohort with an 18 month inclusion period and a 12 month 
follow-up process. 50 patients, previously diagnosed with Primary Open-
Angle Glaucoma (POAG) having undergone macrotrabeculectomy 
surgery, were selected. 
 
 In each of the revisions (1, 3, 6, 12 months) the type of conjunctival 
bleb present was analysed by means of a slit lamp. The bleb was classified 
as being either flat or inexistent, diffuse, and cystic or overelevated. 
 
 The patient was also examined by using UBM to identify the 
esclerectomy zone observed as a hypoechogenic area (reservoir) from 
which the aqueous humour can drain through an anterior route (AR) 
towards the subconjuntival space, or drain through a suprachoroidal via or 
posterior route (PR). There is also the possibility that both routes may exist. 
 
 We analysed the relationship between the IOP, the type of filtering 
bleb and the appearance of different aqueous humour drainage routes. 
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IV.  RESULTS 
 
 The results of the IOP values among patients who completed the 
study are reflected in the table. One year on after surgery, 95,2% of 
patients had an IOP 20  mmHg (4 eyes with hypotensive medication) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Using a slit lamp the following conjunctival bleb distribution was 
obtained: 
 
 
 1 month 
(50 eyes) 
3 months 
(49 eyes) 
6 months 
(46 eyes) 
12 months 
(46 eyes) 
Flat 19 (38%) 19 (38,8%) 21 (45,7%) 22 (47,8%) 
Diffuse 28 (56%) 26 (53%) 22 (47,8%) 21 (45,7%) 
Cystic 3 (6%) 4 (8,2%) 3 (6,5%) 3 (6,5%) 
 
 N Mínimal 
(mmHg) 
Máximal 
(mmHg) 
Media 
(mmHg) 
SD Medication 
Eyes 
number 
IOP pre 46 15 30 20.34 3.21 0 
IOP 1m 46 5 28 13,02 5.85 0 
IOP 3m 46 2 23 12.30 4,04 0 
IOP6m 46 2 22 13.15 4.04 1 
IOP12m 46 6 24 13.15 4.63 4 
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 UBM examination revealed the presence of reservoir in all cases. In 
three cases, an anterior rotation of the CB was observed to have 
collapsed the AR (anterior route) previously present in two of them. During 
the study, patients with a detectable posterior route (PR) decreased from 
50% to 28.3% and AR (anterior Route) a decrease from 62% to 52.2%. At the 
conclusion of the study 9 eyes (20%) revealed a complete absence of 
visible drainage route. In the course of this final examination no patient 
was found to have both routes. 
 
 The most significant IOP decrease occurred in patients with 
posterior route (PR), especially during the first month. This decrease of IOP 
was significantly greater in eyes that revealed PR in four quadrants than 
those that did not reveal PR, and that eyes which only revealed PR in 1 or 2 
quadrants. 
 
 Our study did not reveal any complication associated with the 
presence of a posterior route. 
 
V. CONCLUSIONS 
 
1. Ultrasonic biomicroscopy is the procedure that, at present, offers the 
possibility of the most complete analysis of aqueous drainage routes 
in post-operatory stage of glaucoma surgery. 
 
2. Our study has enabled us, one year after surgery, to identify the 
suprachoroidal filtration route in 28.2% (13/46) of patients and the 
subconjunctival filtration route in 52.2% (24/46) of cases. It was not 
possible to identify any route in 19.5% (9/46) cases. 
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3. In patients with a posterior route, the intraocular pressure is lower in 
all post-operatory controls than that of patients with an anterior 
route. 
 
4. In patients with both permeable routes, during the immediate post-
operatory period, we were only able to identify one of them. 
 
5. The bio-ultrasonic change detected is associated with the closure of 
the drainage routes due to the anterior rotation of the ciliary body 
thus occluding the reservoir either totally or partially. 
 
6. Our series has not observed complications associated to the 
presence of the aqueous humour entering the suprachoroidal 
space. 
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GLAUCOMA 
 
1.  DEFINICION DE GLAUCOMA 
 
 El término glaucoma incluye una serie de entidades patológicas 
que producen una neuropatía óptica, con pérdida de células 
ganglionares de la retina, y que se manifiesta con  unas alteraciones 
características de la cabeza del nervio óptico, y un deterioro progresivo 
del campo visual. Una definición ampliamente aceptada de glaucoma es 
la de Van Buskirk y Cioffi1, para quienes el glaucoma es “una neuropatía 
óptica derivada de varios factores de riesgo, entre ellos el aumento de la 
presión intraocular”. 
 
La característica común a ese grupo de entidades es la aparición 
de un adelgazamiento progresivo del rodete neuroretiniano y un aumento 
de la excavación de la papila, que adquiere una configuración típica y 
sospechosa de glaucoma (Figura 1). 
 
 
 
 
 
 
  
                                   Fig.1. Papila glaucomatosa 
 
 El glaucoma es una de las principales causas de pérdida visual y 
ceguera en el mundo. Quigley y Vitale 2  revisaron 111 publicaciones 
previas sobre su prevalencia. Calcularon la mediana de la prevalencia 
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ajustada a la edad, que para las poblaciones de más de 40 años fue del 
1,55% (límites, 0,49% y 8,34%). El cálculo de estimación de la incidencia a 
partir de la prevalencia proporcionó una incidencia de glaucoma de 
ángulo abierto en la raza blanca de 0,06% pacientes por año a los 55 
años, y  0,2% por año a los 75 años. En la raza negra eran cuatro veces 
más altas a los 55 años y casi tres veces mayores a los 75 años.  Cuando se 
seleccionaban personas con sospecha de glaucoma, en lugar de 
personas exploradas aleatoriamente en una población, la incidencia 
podía ser hasta 10 veces mayor3. 
  
2.  FACTORES DE RIESGO GLAUCOMATOSO 
I.  Presión intraocular (PIO). 
 
 Desde que Von Graefe observó que los pacientes con un daño del 
nervio óptico con una forma característica tenían una presión intraocular 
elevada, se asumió la existencia de una relación causa- efecto. Sin 
embargo el propio von Graefe, en 1857, describió una neuropatía óptica 
glaucomatosa en un paciente con PIO normal 4, sugiriendo que existirían 
otros factores en la patogenia del glaucoma. 
 
 El aumento de la PIO es el factor de riesgo que presenta una 
relación  más clara. En diversos estudios se observó que su incremento en 
animales de experimentación producía una típica excavación 
glaucomatosa 5, y que el daño neuronal y el deterioro del campo visual  
en pacientes glaucomatosos se podía frenar con un descenso suficiente 
de la misma 6. 
 
 Se considera que  la PIO media en el adulto entre 40 a 60 años es 
de15 mmHg con una desviación estándar de 3 mmHg, aunque la 
distribución no es puramente gaussiana7 (Figura 2). Existe una variación 
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diurna en la PIO con un rango de 3-6 mmHg, siendo más alta en las 
últimas horas de la madrugada8. 
 
 
 
 
 
 
 
Se han realizado múltiples estudios epidemiológicos para tratar de 
establecer la relación entre la PIO y el daño glaucomatoso. En el estudio 
Baltimore9 se examinó a un segmento de la población representativo de 
las personas de edad mayor o igual a 40 años, encontrando una relación 
directa entre la PIO registrada en la primera consulta y la probabilidad de 
desarrollar un defecto campimétrico. Se señaló que el riesgo de sufrir una 
pérdida glaucomatosa en el campo visual para valores de PIO mayores 
de 30 mmHg era 40 veces mayor que para valores de 15 o menos, y el 
riesgo cuando la PIO era mayor o igual a 22 mmHg fue 9 veces mayor que 
los que tenían una PIO más baja. Existía una superposición entre las cifras 
de PIO de las personas sanas y enfermas y, como en la población general 
es mucho mayor el número de personas con “presión normal”, estos 
representarían más del 50% de los casos de glaucoma.  
  
Figura 2. Distribución de la PIO en la población normal y glaucomatosa.  
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II. Factores demográficos. 
a.  Raza. 
 
Existe una mayor prevalencia de glaucoma en negros frente a 
blancos y orientales10. Se ha establecido que la misma es 4.3 veces mayor 
en la raza negra que en la caucásica. Además, el diagnostico es más 
precoz y la evolución es más rápida, lo que contribuye a aumentar la 
prevalencia en esta raza11.  
 
b.  Edad. 
 
El glaucoma es poco frecuente en pacientes jóvenes, y tanto la 
incidencia como la prevalencia del glaucoma primario de ángulo abierto 
(GPAA) aumentan a partir de los 40 años.  En el estudio Framingham12 se 
estableció una prevalencia del 0,7% entre 52-64 años,  un 1,6% entre 64 y 
74 años, y un 4,2% para los individuos entre 75- 85 años13. 
 
c.  Sexo. 
 
Se observa una disparidad entre los diferentes estudios 14  en la 
prevalencia de glaucoma en hombres y mujeres, aunque la mayor parte 
de las publicaciones señalan que la PIO es más alta en las mujeres . Esto 
podría deberse a razones sociológicas y demográficas. 
 
III.  Factores oculares. 
Además de la PIO, se consideran otros factores oculares de riesgo: 
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a.  Tamaño de la papila. 
 La relación entre el tamaño de la excavación y el disco óptico 
están determinados genéticamente. Un nervio óptico grande tiene una 
excavación grande, y no está claro si una papila grande es más 
susceptible al daño glaucomatoso, incluso en presencia de una PIO 
normal 15. Existen estudios que indican que los pacientes con glaucoma 
con presión normal tienen un disco óptico grande 16. Los pacientes de 
raza negra y los miopes, con mayor incidencia de glaucoma, 
frecuentemente tienen papilas de gran tamaño17. 
 
b. Refracción.  
Se ha observado una mayor incidencia de GPAA en  miopes18, así 
como unos mayores valores de PIO en ellos19. 
 
c. Espesor corneal 
 Las córneas delgadas son un factor de riesgo para la aparición de 
GPAA20.  La medida realizada mediante tonometría de aplanación de 
Goldmann infraestima la PIO.  
 
IV.  Factores extraoculares 
a. Factores genéticos. 
 
 La predisposición hereditaria al glaucoma fue sugerida por primera 
vez por Benedict en 1842 21. 
 
  Existen diversos estudios acerca de la incidencia de glaucoma en 
familiares de pacientes con GPAA 22, y se dedujo que entre un 13 y 15% 
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de los glaucomatosos poseen al menos un familiar con la enfermedad. La 
prevalencia media del GPAA en familiares cercanos es de un 6%.  
También se ha visto una asociación familiar en la respuesta positiva al test 
de provocación con corticoides 23. 
 
 La herencia en el glaucoma se considera como multifactorial, con 
distinta penetrancia y expresividad, por la interacción entre los genes y los 
factores ambientales24. 
 
 Los estudios genéticos han permitido localizar las posiciones de 
genes responsables de varios tipos de glaucoma. Sheffield y 
colaboradores, en 1993, localizaron un gen responsable de una forma 
autosómica dominante de GPAA juvenil en 1q21-q3125. En la misma región 
se han encontrado otros genes que también podrían estar implicados: el 
gen para el receptor del péptido natriurético atrial26, el gen de la laminina 
B2, y genes de ATPasas27. 
 
 En 1996, Stoilova y colaboradores cartografiaron un nuevo locus  
en pacientes con GPAA de herencia autosómica dominante de aparición 
más tardía, y en 1997, Wirtz y colaboradores pudieron cartografiar un 
tercer gen  en el cromosoma 3q21-q24.  En 1996 también se logró 
cartografiar dos genes para el glaucoma congénito28. 
 
 Desde entonces se han seguido realizando múltiples estudios 
genéticos 29 para una mejor especificación del glaucoma (Figura 3). 
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b. Enfermedades sistémicas. 
1.-  Diabetes 
Se ha observado una relación directa entre la diabetes y la 
elevación de la presión intraocular 30 , pero su supuesta mayor 
vulnerabilidad en el desarrollo del glaucoma es aún controvertido.  
 
2.-  Hipertensión arterial 
 La relación entre la presión arterial sistémica y el glaucoma es 
cada día más aceptada31. 
Figura 3. Loci genético asociado al glaucoma 
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3.  CLASIFICACION DE LOS GLAUCOMAS   
    Frente a la clasificación tradicional de los glaucomas como 
primarios o secundarios, los conocimientos actuales nos permiten tener 
una visión más global de la enfermedad32. 
 
 Un aspecto muy utilizado para clasificar los glaucomas es la 
apertura del ángulo camerular, abierto o cerrado 33 . Además 
determinamos en cada uno de ellos si es primario o secundario. Los 
primarios son típicamente bilaterales y probablemente tienen una base 
genética. En los glaucomas secundarios existe algún factor ocular o 
sistémico predisponente. Pueden ser unilaterales o bilaterales. Algunos 
pueden tener una base genética y otros sin embargo ser adquiridos.  
 
I. Glaucoma por cierre angular 
a. Glaucoma por cierre angular primario. 
 Puede ser  agudo, subagudo o crónico. El mecanismo más común 
que produce el glaucoma primario de ángulo cerrado es el bloqueo 
pupilar.  Está dificultado el paso del humor acuoso desde la cámara 
posterior a la cámara anterior a través de la pupila.  El aumento de la 
presión en la cámara posterior empuja la periferia del iris hacia delante, 
contra la malla trabecular. 
 
b. Glaucoma por cierre angular secundario. 
1. Con bloqueo pupilar.  
 Este mecanismo de cierre angular puede ocurrir en casos de 
cataratas intumescentes, luxación anterior del cristalino, sinequias 
posteriores extensas, uso crónico de fármacos mióticos o por lentes 
intraoculares. –  
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2.   Con mecanismo de "tracción" anterior, sin bloqueo pupilar. 
 El ángulo se ocluye debido a la tracción anterior de tejido iridiano 
o de la existencia de una membrana fibrovascular traccional . Algunos 
ejemplos clínicos de este mecanismo patogénico son: glaucoma 
neovascular, síndrome iridocorneoendotelial (ICE), goniosinequias,  
crecimiento epitelial y fibroso, formación de membranas inflamatorias, 
etc. 
 
3.  Con mecanismo de "empuje" posterior, sin bloqueo pupilar. 
 Este mecanismo ocurre en el glaucoma por dirección inadecuada 
de humor acuoso (glaucoma maligno); quistes de iris y cuerpo ciliar; 
tumores intraoculares (melanoma, retinoblastoma); rotación anterior del 
cuerpo ciliar (por ejemplo, tras cerclaje escleral); contracción del tejido 
retrolenticular  por ejemplo en retinopatía del prematuro; desprendimiento 
coroideo; alteraciones cristalinianas (glaucoma facomórfico). 
 
4.  Anomalías del desarrollo del ángulo 
Esto ocurre en casos de desarrollo incompleto del canal de 
Schlemm-malla trabecular (glaucoma congénito, síndrome de  Axenfeld-
Rieger, anomalía de Peters), así como en casos de adherencias 
iridocorneales (Axenfeld-Rieger, aniridia). 
 
II. Glaucoma de ángulo abierto 
a. Glaucoma primario de ángulo abierto. 
La elevación de la PIO está causada  por una resistencia a la salida 
del humor acuoso.  
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Existen diferentes tipos de GPAA: 
- Glaucoma juvenil primario. 
-  Glaucoma primario de ángulo abierto con PIO elevada. 
- Glaucoma primario de ángulo abierto con PIO normal. 
-  Hipertensión ocular. 
b. Glaucomas secundarios de ángulo abierto. 
Debidos a enfermedades oftalmológicas o extraoculares, fármacos 
o tratamientos, que provocan  una neuropatía óptica glaucomatosa con 
pérdida progresiva típica de axones de la CFN.  
 
  c.  Clasificación de los glaucomas de ángulo abierto según la 
localización de la obstrucción de salida del humor acuoso. 
 
1.  Pretrabecular 
- Membrana fibrovascular (glaucoma neovascular). 
- Capa endotelial, a menudo con pseudomembrana de 
Descemet. 
 
- Crecimiento epitelial. 
- Invaginación fibrosa. 
- Membrana inflamatoria. 
2.  Trabecular. 
         - Idiopático (GPAA, glaucoma juvenil de ángulo abierto) 
- Alteraciones de la malla trabecular: 
- Glaucoma cortisónico 
- Edema (uveítis-trabeculitis, escleritis-epiescleritis,álcalis) 
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- Recesión angular traumática 
- Cuerpo extraño intraocular 
- “Atasco” en malla trabecular: 
- Células hemáticas (G. de células fantasma, G. 
hemorrágico) 
 
- Macrófagos (G. hemolítico, facolítico, melanomálítico) 
- Células neoplásicas 
- Pigmento (G. pigmentario, G pseudoexfoliativo, G. 
maligno) 
 
- Proteínas (Uveitis) 
- Viscoelásticos 
 
3.  Postrabecular. 
- Obstrucción del canal de Schlemm 
- Aumento de la presión venosa epiescleral: 
- Fístula carotido-cavernosa 
- Trombosis seno cavernosos 
- Tumores retrobulbares 
- Oftalmopatía tiroidea 
- Obstrucción vena cava superior 
- Tumores mediastínicos 
- Síndrome Sturge-Weber 
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DINAMICA DEL HUMOR ACUOSO 
 
 El humor acuoso (HA) se forma en los procesos ciliares del cuerpo 
ciliar, principalmente a partir de la sangre circulante en los capilares de los 
procesos ciliares. Su formación  resulta de una combinación de 
ultrafiltración en los vasos de los procesos ciliares y la capa de estroma 
adyacente, y un proceso activo de secreción de los procesos en el 
epitelio ciliar. La secreción está sujeta a un ritmo circadiano34. 
 
  Tras atravesar el epitelio ciliar, entra en la cámara posterior,  nutre 
al cristalino, y llega a la cámara anterior a través de la pupila. Hay un 
ligero flujo neto, insignificante, de humor acuoso desde la cámara 
posterior hacia el vítreo35, y a los vasos del iris36.  
 
 En el ángulo, el humor acuoso abandona la cámara anterior 
principalmente por la vía del canal de Schlemm, tras atravesar la malla 
trabecular. El canal de Schlemm se conecta con el flujo venoso intra y 
epiescleral a través de canales colectores. Este flujo es presión 
dependiente37. Además, hay un flujo presión independiente, a través del 
cuerpo ciliar y coroides, también llamado flujo uveoescleral38. La ausencia 
de una barrera epitelial entre la cámara anterior y el músculo ciliar 
permite que el humor acuoso pueda pasar entre las fibras musculares a 
los espacios supraciliar y supracoroideo, desde donde es drenado a 
través de la esclera 39. 
 
1.  VIAS DE SALIDA DEL HUMOR ACUOSO 
I. VÍA CONVENCIONAL.  
 El canal de Schlemm y la malla trabecular están en la hendidura 
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escleral interna, entre el espolón escleral y la línea de Schwalbe. El canal 
no ocupa la totalidad de la longitud anteroposterior de la hendidura,  y 
podemos distinguir una porción anterior no filtrante de una posterior 
filtrante de la malla trabecular40. Las células de la porción no filtrante 
servirían como nicho de células con propiedades de células madre,  
capaces de dividirse y repoblar la parte filtrante de la malla trabecular 
tras una lesión41. 
 
  La malla trabecular está formada por tres capas: uveal, 
corneoescleral y yuxtacanalicular o cribiforme (de dentro a fuera).  Los 
espacios entre las células del tejido yuxtacanalicular y las fibras de la 
matriz extracelular sirven de vía para el flujo del HA42. Las capas uveal y 
corneoescleral son muy porosas y no proporcionan una resistencia 
significativa al flujo de HA. Existe la evidencia de que la resistencia al flujo 
normal de HA reside en la pared interna del canal de Schlemm43, formado 
por el tejido yuxtacanalicular y el endotelio de la cara interna del canal. 
 
  Probablemente, una cantidad de HA pasa entre las células 
endoteliales del canal, pero la mayor parte alcanzaría su luz a través de 
canales transendoteliales. En este sentido, se ha  observado una 
modificación funcional de esta pared ante los cambios de presión y la 
capacidad de formar “vacuolas gigantes” que desempeñarían una 
función de canales transcelulares eventuales para el transporte rápido de 
fluído. Cuando la PIO es elevada experimentalmente, el número y el 
tamaño de estas vacuolas gigantes aumentan mientras que la disminuyen 
con gradientes bajos de presión44. Otros estudios, como la comprobación 
del paso de moléculas de ferritina por vía paracelular, en monos, han 
sugerido una mayor relevancia del transporte entre las células 
endoteliales del canal de Schlemm45.  
 
 A partir de la pared externa del canal se originan de 25 a 35 
canales colectores, que se reúnen con las venas profundas del limbo; 
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éstas pasan a la superficie del estroma limbar y se vacían en las venas 
epiesclerales, que a su vez drenan en las venas ciliares anteriores y 
oftálmica superior, que terminan en el seno cavernoso. 
 
 El flujo a través de esta vía convencional es presión-dependiente. 
En el rango normal de la PIO, el flujo de salida aumenta casi de forma 
lineal en relación con el aumento de la PIO. Con PIO alta, la pendiente de 
la línea del flujo de salida del acuoso disminuye, probablemente por un 
aumento de la resistencia ocasionado por la compresión mecánica de la 
malla y  el canal de Schlemm46. Si se reduce la PIO a un nivel menor que 
la presión venosa epiescleral normal, habría un reflujo desde los canales 
colectores y venas epiesclerales hacia el canal de Schlemm y la cámara 
anterior. Las invaginaciones en las células endoteliales en la pared interna 
del canal de Schlemm se colapsan cuando la presión en el canal es 
mayor que la presión en la cámara anterior,  funcionando como una 
válvula que limita el reflujo. Además, con una PIO muy baja, la pared 
interna del canal de Schlemm protuye hacia la cámara anterior, 
comprimiendo el tejido yuxtacanalicular. Sin embargo, cuando se 
produce un gran descenso de la PIO de forma brusca, como ocurre tras 
una paracentesis, se pueden causar roturas tisulares y reflujo de sangre al 
interior de la cámara anterior47. 
 
 La pared endotelial interna del canal de Schlemm probablemente 
no supone más del 10-15% de la resistencia al flujo de salida del humor 
acuoso, y la mayoría de los autores creen que la principal resistencia se 
encuentra en la región yuxtacanalicular de la malla48. 
 
 El músculo ciliar está conectado a la malla trabecular49 , y es 
posible producir la expansión de los espacios intertrabeculares al 
aumentar su tono, reduciendo la resistencia al flujo de HA50.  
 
Introducción 
18  
 Con la edad disminuye el número de células trabeculares, más 
pigmentadas, y aumenta el material extracelular, reduciendo los espacios 
intertrabeculares y aumentando  la resistencia a la salida del humor 
acuoso 51 . También se reduce la contractilidad del músculo ciliar, 
disminuyendo su acción sobre la malla trabecular. 
 
  La resistencia al flujo de salida por la vía convencional se puede 
alterar por tres mecanismos diferentes: cambio en el tono muscular ciliar, 
efectos directos sobre la malla trabecular, y cambio en la composición 
del tejido extracelular.  
 
II.  VÍA UVEOESCLERAL. 
 
La falta de una barrera epitelial entre la cámara anterior y el 
espacio supraciliar hace que sea posible que el humor acuoso entre en el 
cuerpo ciliar desde el ángulo de la cámara52. La vía uveoescleral fue 
descrita por pirmera vez por Anders Bill53,en los años 60, en ojos de monos 
macacos cynomolgus. Observó que aproximadamente el 20% del HA 
había salido de cámara anterior por la vía no convencional.  El HA puede 
pasar libremente entre las fibras musculares y entrar en los espacios 
supraciliar y supracoroideo. Desde allí, puede pasar a través de la esclera 
o de los canales emisarios, por donde los vasos sanguíneos y los nervios 
penetran en la esclera. Fuera del ojo, el fluido recorre parte del tejido 
orbitario y es parcialmente reabsorbido por los vasos sanguíneos orbitarios 
y parcialmente drenado por los vasos linfáticos de la conjuntiva. También, 
puede ocurrir un drenaje posterior por las venas orbitarias a través de la 
fisura orbitaria54. 
 
 El flujo uveoescleral es relativamente presión independiente dentro 
del rango normal de PIO (Figura 4). Se cree que se fuerza conductora es 
la diferencia de presión entre la cámara anterior y el espacio 
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supracoroideo. Se ha encontrado, en el mono, que la presión en el 
espacio supracoroideo es aproximadamente 4 mmHg menor que la PIO. 
Dentro del rango normal, un aumento de PIO produce un cambio casi 
igual en la presión supracoroidea, haciendo que la presión para el flujo 
uveoescleral sea relativamente constante. Podría influir el hecho de que 
cuando la PIO aumenta, el músculo ciliar y el espacio supraciliar son 
comprimidos, causando aumento de la resistencia al flujo uveoescleral55. 
Se ha observado que la ciclodiálisis aumenta el flujo uveoescleral en 
conejos y en monos, haciéndose más presión dependiente56. Esto también 
se ha observado tras la producción de una uveítis experimental57. 
 
 
  
 
 
 
Figura 4. Influencia de la PIO en el flujo del HA por las vías trabecular y 
uveoescleral 
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2. FLUJO DEL HUMOR ACUOSO  
 En condiciones normales, sólo hay moderadas variaciones en la 
PIO, algunas sincronizadas con los cambios en la presión arterial de la 
sangre y la existencia de un ritmo circadiano en la producción de HA. 
 
 El flujo uveoescleral  no ha sido determinado en ojos humanos 
normales. En monos, según diferentes estudios, el porcentaje de HA que es 
drenado por la vía uveoescleral oscila entre el 40-60% 58. En gatos59 y 
conejos60 parece ser menor (3-8%). 
 
En 1971 se publicó un trabajo de Bill y Phillips 61  que pretendía 
cuantificar el flujo uveoescleral en ojos humanos.  En los ojos que 
recibieron tratamiento previo con pilocarpina el flujo uveoscleral fue 
menor (0-3%) que en aquellos que habían sido tratados con atropina (4-
27%). En los dos ojos que no recibieron ninguna de estas dos drogas, los 
valores obtenidos fueron de 4 y 14%, respectivamente. 
 
Townsend y Brubaker calcularon un flujo uveoescleral de 0,8 
microlitros/min.(36%) en adultos jóvenes62. Esta disparidad de valores con 
respecto a  estudios previos podría explicarse por un descenso del flujo 
uveoscleral con la edad, como sugieren otros autores63.  
 
I. REGULACION DE LA FORMACION DE HUMOR ACUOSO 
 
 El flujo de HA en ojos normales, medido por fluorofotometría, es de 
aproximadamente 2,3 microlitros/min. Depende de la hora del día y de la 
actividad física, sin que se observaran diferencias entre sexos. La 
distribución de flujos en la población normal parece seguir una curva de 
distribución normal64. El ritmo circadiano sugiere una regulación central 
por algún impulso de tipo nervioso u hormonal. 
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a.  Sistema nervioso autónomo. 
El ojo está inervado tanto por el sistema nervioso simpático y 
parasimpático.   
 
1. Sistema simpático 
Puede influir tanto sobre la producción como la eliminación del HA.  
Tanto los antagonistas beta adrenérgicos como los agonistas selectivos 
alfa-2-adrenérgicos pueden reducir la producción entre un tercio y la 
mitad durante el día 65 . El  timolol suprime el ritmo circadiano de 
producción, y su uso crónico se acompaña de pérdida progresiva de su 
acción y una recuperación de la producción normal de humor acuoso66.  
 
Los agonistas beta-adrenérgicos, bajo ciertas circunstancias, 
estimulan el flujo67. La infusión intravenosa de adrenalina durante el sueño 
estimula el flujo, y este efecto puede ser bloqueado con la instilación de 
timolol tópico68.  
 
2.  Sistema parasimpático 
 Los ojos reciben inervación parasimpática a través  nervios 
oculomotor y facial 69 . La estimulación del nervio oculomotor tiene 
marcados efectos sobre la salida del HA.  La estimulación del nervio facial 
aumenta la PIO en animales experimentales. Gran parte parte de este 
aumento sería debido al aumento de la presión venosa epiescleral 
secundaria a la vasodilatación intraocular70. Los estudios de los efectos de 
los agonistas muscarínicos sobre la formación del HA son contrapuestos. 
Se han encontrado diferentes tipos de receptores muscarínicos71en los 
procesos ciliares. 
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b.  Formación de humor acuoso y AMPc. 
 
Las membranas celulares de los procesos ciliares contienen 
receptores beta del subtipo beta-2 72, y se ha visto que su activación in 
vitro por agonistas beta-2 aumenta la formación de AMPc73. Los agonistas 
alfa-2 tienen poco o ningún efecto sobre la formación basal de AMPc, 
pero inhiben la estimulación del sistema adenilatociclasa mediada por los 
receptores beta en el epitelio ciliar74. 
 
Las fibras nerviosas simpáticas del ojo, además de noradrenalina, 
contienen neuropéptido Y (NPY), con acción vasoconstrictora. El NPY 
también inhibe la formación de AMPc mediada por receptor beta en el 
cuerpo ciliar, por lo que podría tener un efecto inhibitorio sobre la 
formación de humor acuoso75. 
 
 Se han identificado lugares específicos de unión para VIP en 
membranas celulares de los procesos ciliares. La estimulación de la 
formación de AMPc por VIP es reducida tanto por agonistas alfa2 como 
NPY76. 
 
El epitelio ciliar no pigmentado también tiene receptores 
muscarínicos, acoplados negativamente al sistema adenilatociclasa77.  
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II. REGULACION DE LA ELIMINACION DE HUMOR ACUOSO. 
 
a.  Función del músculo ciliar y flujo de salida del humor acuoso. 
 
 La acción del músculo ciliar altera la configuración de la malla 
trabecular, y dependiendo de su grado de contracción, el HA puede ser 
redistribuido hacia la vía convencional o a la uveoescleral 78. 
 
Van der Zypen encontró cambios estructurales debidos a la edad 
en el músculo ciliar, aumentando el tejido conectivo entre las fibras 
musculares a partir de la segunda o tercera década79. 
 
Tanto el sistema nervioso parasimpático como el simpático inervan 
el músculo ciliar, ocasionando contracción o relajación, respectivamente, 
siendo más marcados los efectos parasimpáticos sobre el flujo de salida. 
La estimulación simpática disminuye la facilidad al flujo de salida en 
monos80, pero no tiene efectos sobre el flujo uveoescleral 81.  
 
b.  Influencias neurales sobre la facilidad al flujo de salida. 
 
La malla trabecular recibe inervación tanto del sistema nervioso 
parasimpático como del simpático.  Los agentes muscarínicos bajan la 
PIO, principalmente por aumento de la facilidad del flujo de salida, 
alterando el espolón escleral y la malla trabecular por la contracción del 
músculo ciliar82.   Se han encontrado fibras nerviosas acetilcolina esterasa-
positivas en el ángulo de especies como conejo, gato  y, en ocasiones, en 
la malla trabecular de monos83. La densidad de la inervación adrenérgica 
en las vías de salida varía entre las distintas especies 84. La posible pérdida 
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de inervación adrenérgica con la edad podría ser relevante en el 
glaucoma. El aumento de la facilidad al flujo causada por los agonistas 
beta adrenérgicos está mediada probablemente por un aumento en la 
formación de AMPc 85. 
 
El ángulo de todas las especies mamíferas estudiadas contiene 
fibras nerviosas SP-LI, y constituyen  la inervación neuropeptidérgica más 
densa descrita en la malla trabecular de humanos y monos. Produce 
contracción del músculo ciliar humano86. 
 
c.  Prostaglandinas y flujo uveoescleral. 
 
Se ha indicado que  el efecto hipotensor ocular de las 
prostaglandinas sería debido a su capacidad de aumentar el flujo 
uveoescleral87. Este efecto en parte puede deberse a la relajación del 
músculo ciliar, pero también pueden contribuir los cambios estructurales 
dentro del músculo. Algunos estudios88 han mostrado que los espacios 
entre las bandas musculares aumentan durante el tratamiento con 
prostaglandinas, sugiriendo una pérdida de tejido conectivo que puede 
disminuir la resistencia en la vía uveoescleral.  
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TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL GLAUCOMA 
 
El tratamiento quirúrgico en el glaucoma  está indicada cuando 
otras opciones terapéuticas no consiguen mantener la PIO en un nivel lo 
suficientemente seguro para  evitar la progresión del daño sobre el nervio 
óptico, y el deterioro del campo visual. 
 
Cada paciente debe ser examinado de una forma individualizada, 
contemplando diversos factores, fundamentalmente la magnitud de la 
pérdida funcional y la rapidez de este deterioro. Es importante tener en 
cuenta la esperanza vital del sujeto para valorar la probabilidad de que el 
ritmo evolutivo de la enfermedad pueda alterar su calidad de vida89. 
 
También deben considerarse otras circunstancias  que nos impulsen 
a optar por el tratamiento quirúrgico 90 , como la  existencia de 
contraindicaciones del tratamiento médico, los posibles efectos 
secundarios del mismo, o la dificultad del cumplimiento del tratamiento.  
 
Cuando la evolución de la enfermedad y la edad del paciente nos 
sugieran la indicación quirúrgica, no debemos demorarnos haciendo 
asociaciones de fármacos 91 , pues un tratamiento tópico prolongado 
puede empobrecer los resultados quirúrgicos92.  
   
La trabeculectomía es el método de cirugía filtrante más 
ampliamente aceptado. 
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1.  RECUERDO HISTÓRICO DE LA CIRUGÍA EN EL GLAUCOMA.  
 
 La evolución de la cirugía en el tratamiento del glaucoma es 
paralela al conocimiento de la  fisiopatología de la enfermedad y a la 
disposición de un instrumental quirúrgico adecuado 93 . Desde que 
Bannister en 1622 sugirió una relación entre la elevación de la presión 
intraocular y el glaucoma, pasarían dos siglos hasta los primeros intentos 
de reducir quirúrgicamente la PIO94. 
 
 En 1830, Mackenzie 95  realizaba punciones esclerales, que 
fracasaban por su cierre precoz, al igual que las paracentesis repetidas 
que propugnó él mismo en 1853. 
 
 En 1856  von Graefe96 propuso la iridectomía. 
 
 Critchett, en 1857 incarceraba el iris en la herida (iridodesis) para 
evitar su cierre. 
 
 En 1882 de Wecker97 ideó la creación de una fístula en la pared 
del ojo, a través de la cual pasaría HA a los espacios subconjuntivales. 
 
 En 1903 Herbert98 describió intervenciones fistulizantes en las cuales 
acercaba el iris a la incisión. 
 
 En 1905 Heine99 ideó la ciclodiálisis, a partir de las observaciones de 
Fuchs 100  y Axenfeld 101  sobre la asociación entre el desprendimiento 
coroideo postquirúrgico, rotura de la inserción del músculo ciliar, e 
hipotonía. Pensó que conseguiría una filtración del HA a través de los 
espacios supracoroideos. 
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 En 1906 Lagrange propuso un método para mantener una fístula 
permeable, transformando la esclerotomía en esclerectomía. 
Posteriormente surgirían variaciones sobre su procedimiento, como la de 
Elliot (1909),Foroni (1915), Preziosi (1924) o la de Sheie (1958)102. 
 
 En 1913, durante la primera revisión internacional de cirugía de 
glaucoma se propugnó como tratamiento quirúrgico para el glaucoma 
crónico la creación de una fístula desde la cámara anterior, quedando la 
iridectomía indicada en los glaucomas agudos103. 
 
 En 1936 Vogt 104  introdujo la ciclodiatermia con el objetivo de 
atrofiar parte del cuerpo ciliar y reducir la producción de HA. Bietti105, en 
1947, pretendía conseguir lo mismo con la ciclocrioterapia. 
 
 En 1960, Smith106 y Burian 107 realizaron las primeras trabeculotomías 
ab externo, con el propósito de romper la pared interna del canal de 
Schlemm.  Trabajos como el de Grant (1958)108, que situaba la resistencia 
al flujo principalmente en la pared interna del canal de Schlemm, 
constituyeron su base teórica. 
 
 En 1964, Krasnov propuso la sinusotomía109, basada en su idea de 
“glaucoma intraescleral”. 
 
2.  TRABECULECTOMIA 
 
 En 1968, Cairns  describió la trabeculectomía, aunque su 
descripción está basada en un concepto erróneo.  Partiendo de que la 
obstrucción al flujo ocurre fundamentalmente en la región trabecular, en 
la parte más interna del canal de Schlemm, y observando el 
comportamiento de los ojos intervenidos con las intervenciones 
fistulizantes convencionales, consideró que la excisión de un pequeño 
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fragmento del canal de Schlemm y la malla trabecular adyacente 
permitiría un flujo libre del humor acuoso hacia el interior de los extremos 
del canal, abiertos tras la excisión. Publicó los resultados de esta técnica 
quirúrgica110 en 17 ojos, y encontró que en 6 de ellos se formaba una 
ampolla de filtración visible, que el autor atribuyó a un posible defecto en 
la sutura.  Básicamente, la técnica de Cairns consistía en la disección de 
un colgajo corneoescleral, la excisión del canal de Schlemm y el 
trabeculum subyacentes, por delante del espolón escleral, y sutura 
posterior del colgajo. 
 
 Aunque previamente se habían descrito intervenciones similares, 
como la de Vasco Posada, en 1967111, el concepto de éstas era el realizar 
unas “filtrantes protegidas”, tratando de evitar las complicaciones112 de  
las filtrantes clásicas “ab externo” 113. 
 
 La modificación más importante sobre la técnica de Cairns fue la 
de Watson, en 1970114. Mientras que en la técnica de Cairns la pieza 
interna excindida se extiende desde el espolón escleral hasta la córnea, 
Watson incluía también el espolón escleral115. Ese mismo año, Watson 
publicó la presencia de ampolla de filtración en 25 de los 44 ojos 
operados, y también constató que había pacientes con presiones 
controladas y en los que no se apreciaba ampolla de filtración.                            
                                
I.  MECANISMO DE ACCIÓN. 
  
En 1971 Cairns  presentó  un estudio116 sobre 80 ojos intervenidos 
donde refería un control de la presión en el 97,5% de los casos (30% sin 
ampolla y 67,5% con ampolla de filtración), sugiriendo varios posibles 
mecanismos de acción de la trabeculectomía: 
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  - Formación de una fístula desde la cámara anterior al 
espacio subconjuntival. 
  - Paso del acuoso al interior del canal de Schlemm. 
  - Que el humor acuoso no pase directamente al espacio 
subconjuntival directamente, sino a través de canales colectores y venas 
acuosas. 
  - Producción de una ciclodiálisis localizada. 
  - Hiposecreción de humor acuoso. 
 En el mismo simposium, Spencer117 propuso las siguientes rutas de 
salida del humor acuoso: 
 
- Por el canal de Schlemm. 
- A través del fino tapete escleral o por canales 
intraesclerales. 
- Paso al espacio subconjuntival rodeando el tapete 
escleral. 
- Paso a un potencial espacio supraciliar y supracoroideo, 
similar a una ciclodiálisis. 
 
  Grant118 sugirió la posibilidad de que el humor acuoso sea drenado 
tras la cirugía a través de los remanentes de los canales colectores y 
esclera, o, fundamentalmente, por una fístula creada alrededor del 
tapete escleral. 
 
Otros autores, basándose en exámenes histológicos y estudios con 
fluoresceína, también destacaron la falta de relevancia de la filtración al 
interior del canal de Schlemm tras la cirugía119. 
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En una serie de 90 trabeculectomías, con un seguimiento de hasta 6 
años, publicada por Watson en 1975, observó que el número de ojos con 
una ampolla de filtración conjuntival aumentaba con el tiempo, del 51% 
al año al 91% a los 6 años.  Apuntaba que el drenaje del humor acuoso al 
espacio subconjuntival tiende a ser difuso en el postoperatorio inmediato, 
frenado por la epiesclera, lo que dificulta la valoración clínica de la 
existencia de una ampolla. En 8 ojos (8,8%) la PIO estaba controlada sin 
tratamiento y sin ampolla apreciable. 
 
Se acepta que existe más de un mecanismo de funcionamiento de 
la trabeculectomía. La mayoría de los autores coinciden en que un reflejo 
de una cirugía exitosa es el desarrollo de una adecuada ampolla de 
filtración 120 , 121  lo que indicaría que jugaría un papel primordial el 
establecimiento de una fístula entre la cámara anterior y el espacio 
subconjuntival. 
 
Potts (1978)122, analizó los mecanismos de funcionamiento de la 
trabeculectomía sugeridos por Spencer con el fin de adecuar la técnica 
para conseguir una mayor eficacia: 
 
 a) Ya se vio la irrelevancia del paso de humor acuoso al canal de 
Schlemm tras su sección. 
 
 b) Paso del fluído a los canales intraesclerales seccionados por la 
esclerectomía o a través del fino tapete escleral superficial. Sería lógico 
pensar que cuanto mayor sea la superficie del área excindida, mayor será 
el paso de humor acuoso a través de esta vía. 
 
 c) Salida alrededor de los márgenes del tapete escleral. Si 
pensamos que esta vía es la más importante, deberíamos de seccionar un 
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tapete de mayor perímetro, cuadrangular mejor que triangular, y no dar 
un gran número de puntos de sutura. 
 
 d) A través de un camino supraciliar. Para aumentar la efectividad 
de esta vía, Potts propone realizar una ciclodiálisis en el mismo acto 
quirúrgico. 
 
En base  a los trabajos de Shields, Bradbury y colaboradores123, 
quienes señalaron que el aumento del flujo de salida tras la 
trabeculectomía está inversamente relacionado con el espesor del 
tapete escleral,  David y Sachs124, en 1981, propusieron ajustar el grosor del 
mismo a la presión preoperatoria que presente el paciente y la 
postoperatoria deseada (trabeculectomía cuantitativa).   
   
No está clara la influencia del tamaño del tapete escleral y del 
bloque interno excindido en el resultado de la cirugía. Sobre este aspecto, 
existen estudios discrepantes: 
 
a) En 1980, Lee, Shihab y Fu 125  proponían una trabeculectomía 
modificada para el tratamiento del glaucoma neovascular, aplicando 
ciclodiatermia sobre la superficie del cuerpo ciliar y ablación de 
neovasos. 
 
b) Singh126, en 1983, publicó un estudio sobre 50 ojos operados y 
distribuídos en dos grupos. En los ojos del grupo A el tamaño del tapete 
escleral superficial fue de 4´3 mm (0,5mm de profundidad), y el del 
profundo excindido, de 3´2 mm. En el grupo B, el tapete superficial fue de 
5´3 mm (0,5mm de profundidad) y el profundo de 5´3 mm. En todos los 
ojos, el tapete escleral superficial se suturó con 2 puntos. Apareció una 
ampolla de filtración en 20 ojos del grupo A (80%), y en los 25 ojos del 
grupo B (100%). Se observó una diferencia estadísticamente significativa 
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entre las presiones intraoculares postoperatorias de ambos grupos, 
menores en el grupo B. 
 
c) En 1984, Starita, fellman y colaboradores 127  publicaron otro 
estudio  que también pretendía valorar el efecto del tamaño en la 
trabeculectomía. Dividieron 28 ojos  con GPAA o de ángulo cerrado en 2 
grupos. En el grupo 1, el tapete escleral superficial medía  4´4´4 mm y el 
profundo 3´3mm, y en el grupo 2, las medidas fueron 2´2´2mm y 1´1mm, 
respectivamente. No se observaron diferencias estadísticamente 
significativas entre ambos grupos en la PIO final, en los cambios de 
agudeza visual y ni en las complicaciones. 
 
Son muchos los cirujanos que piensan que el tamaño no influye en 
el resultado de la cirugía, y en los años siguientes  redujeron el tamaño del 
tapete escleral 128. Tampoco las diferentes morfología del colgajo escleral 
mostraron diferencias en los resultados quirúrgicos 129. 
 
Otra forma de actuar sobre el flujo de salida sería actuando sobre la 
tensión del tapete escleral y el número de puntos de sutura del mismo, 
facilitando el paso del humor acuoso al espacio subconjuntival.  
 
Un factor que ocasiona el fallo de una trabeculectomía es el cierre 
del flujo hacia el espacio subconjuntival por el crecimiento de tejido 
fibroso. La mayor fuente de fibroblastos en el área de filtración es la 
cápsula de Tenon, especialmente desarrollada en los jóvenes y los negros. 
Muchos cirujanos son partidarios de utilizar agentes antifibróticos 
intraoperatorios en los casos menos favorables, como pacientes jóvenes, 
trabeculectomía previa fallida, afáquicos o pseudofáquicos, glaucoma 
neovascular o uveítis activa. 
 
La decisión de realizar la disección conjuntival con base en el limbo 
o en el fornix depende de la preferencia de cada cirujano 130. 
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II.  EFICACIA.  
 Existen numerosos estudios publicados que valoran el éxito de la 
trabeculectomía en el control del glaucoma.  
 
En la serie de Watson sobre 90 ojos, señaló una PIO menor de 20 
mmHg en  el 84% de los pacientes sin tratamiento médico, y un 97,7 %  si 
añadimos los que reciben tratamiento médico suplementario. En otra 
publicación posterior de 1981 con 424 trabeculectomías, señaló un control 
de la PIO del 86% sin medicación, y del 94% con y sin medicación.  
 
Wilson, en 1977, publicó un trabajo  sobre 309 ojos seguidos durante 
7 años.  Observó que el porcentaje de los mismos con PIO menor de 21  
aumentaba en las sucesivas revisiones, hasta alcanzar un resultado final 
del 85%. 
 
En otros trabajos, D´Ermo131 (1979) publicó un resultado de un 80% 
con una PIO menor o igual que 21mmHg.(51). Zaidi, en 1980 aportó un 
estudio sobre 66 ojos seguidos durante 4 años , con resultados de un 81,8% 
de ojos con PIO menor de 21 mmHg sin tratamiento, alcanzando un 92,4% 
si añadimos los que reciben tratamiento médico. En el estudio de Mills 
(1981) el 87,8% de los casos tuvieron una PIO menor de 21 mmHg132.  
 
Migdal133 publicó en 1994 un 98% de ojos con PIO menor de 22 
mmHg a los 5 años (hay que destacar que los pacientes operados no 
recibieron tratamiento médico previo durante un largo período de 
tiempo).  
 
Muchos de los trabajos publicados sobre los resultados a largo plazo 
de la trabeculectomía hablan en términos de control de la presión 
intraocular, y en función de ésta el éxito de la cirugía varía entre el 71 y el 
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98% dependiendo de la duración del seguimiento y del criterio usado 
para definir la PIO control (para la mayoría de los autores menor de 21 o 
22 mmHg).  
 
Molteno134, en 1999, publicó un estudio sobre 289 ojos intervenidos 
de trabeculectomía y con un seguimiento de hasta 19 años. Relató un 
éxito en el control de la PIO de 97,5% a los 6 meses, y una fracaso anual 
del 1,1%. 
 
Parc135, en 2001 publicó un estudio sobre 73 ojos con seguimiento de 
20 años. Reflejaba un éxito en el control de la PIO de 80% en el primer 
año, 64% en el segundo y manteniéndose en el 62% hasta los 20 años. 
 
En 2008, Bevin136 publicó una serie de 841 ojos, con un seguimiento 
de hasta 20 años y señaló un control adecuado del glaucoma del 96% el 
primer año, 86% a los 10 años y 79% a los 20 años. 
 
Landers, en el año 2012137 comunicó los resultados de la cirugía 
sobre 330 ojos, con un seguimiento de 20 años. Señalaba un porcentaje 
de éxitos del 60%, que aumentaba hasta el 90% si se incluían los pacientes 
controlados con tratamiento tópico hipotensor adicional. 
 
Existen una serie de factores conocidos que afectan al éxito 
quirúrgico en la trabeculectomía: 
 
1. Edad del paciente.  Es peor el peor pronóstico en pacientes 
jóvenes 138 , con una mayor facilidad de fibrosis precoz de la 
herida quirúrgica. 
 
2. Raza negra139 . Presenta un menor porcentaje de éxitos, y la 
causa principal del fallo parece ser el cierre de la vía de filtración 
por fibrosis cicatricial. 
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3. Tratamiento tópico previo. El tratamiento prolongado con 
medicación tópica antiglaucomatosa puede empobrecer los 
resultados de la cirugía. 
 
4. Tipo de glaucoma. Son mejores los resultados quirúrgicos en el 
GPAA 140   y peores en los glaucomas inflamatorios y 
neovasculares. 
 
5. Inflamación. La inflamación conjuntival prolongada predispone 
a la fibrosis y al fallo de la cirugía. Los agentes antifibróticos141 se 
pueden usar intra y postoperatoriamente para reducir la 
cicatrización subconjuntival tras la cirugía filtrante, relacionada 
con el fracaso de la cirugía. El uso de mitomicina C 
intraoperatoria142 reduce el riesgo de fracaso, tanto en ojos con 
alto riesgo de fracaso quirúrgico como en ojos que no han 
tenido cirugía previa. La mayoría de los estudios han demostrado 
una eficacia similar del uso de 5-fluorouracilo143. Sin embargo, el 
uso de un agente antifibrótico puede también aumentar las 
complicaciones relacionadas con la ampolla como la 
maculopatía por hipotonía144, fugas tardías de la ampolla145e 
infección tardía, que se deben contrastar con los beneficios 
cuando se decida usar o no usar estos agentes. 
 
3.  MACROTRABECULECTOMIA 
 
La macrotrabeculectomía es una modificación de la 
trabeculectomía propuesta por el Prof.  García Sánchez146.   
 
La técnica se desarrolló con la idea de facilitar al máximo los 
principales mecanismos hipotensores de la trabeculectomía manteniendo 
su seguridad. Se aumenta la superficie de filtración y se sutura 
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cuidadosamente el tapete escleral. La intención es conseguir que se 
produzca una filtración de bajo flujo a través de los bordes de la incisión y 
de los orificios esclerales de los vasos perforantes. También se podría lograr 
un posible efecto de ciclodiálisis a largo plazo y además, por el tamaño 
del tapete escleral profundo, se abriría el espacio supracoroideo a una 
posible filtración desde la cámara anterior. 
 
I.  TÉCNICA QUIRÚRGICA 
 
Tras la fijación del músculo recto superior se procede a la realización 
de una peritomía conjuntival con base en el limbo, practicando una 
incisión conjuntivo-tenoniana, de aproximadamente 120º, paralela al 
limbo esclerocorneal  y a unos 8 mm de este. La cápsula de Tenon es 
después disecada y extirpada.  
 
Tras una suave cauterización de los puntos hemorrágicos se delimita 
el colgajo escleral superficial mediante 2 incisiones perpendiculares al 
limbo, paralelas entre sí, separadas 7-11 mm y unidas por una tercera 
transversal inmediatamente por delante de la inserción del recto superior 
(Figura 5). La disección de este colgajo escleral superficial se realiza en 
profundidad, aproximadamente a 2/3 del espesor total, llegando hasta el 
limbo esclerocorneal y penetrando en lamelas corneales entre 1-2 mm 
(Figura 6). 
 
La trabeculectomía se talla de forma rectangular y con una 
anchura aproximada de 6´4 mm (Figuras 7 y 8). A nivel de la raíz del iris y 
en toda la amplitud de la trabeculectomía se realiza la iridectomía 
periférica. Posteriormente se reseca el tejido epicoroideo sobre la zona 
expuesta de tejido uveal.  
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Seguidamente se sutura el colgajo escleral superficial con 8-9 
puntos sueltos de Nylon monofilamento de 10/0 (Figura 9) y la conjuntiva 
con sutura continua de Vicryl 8/0. Finalmente se inyecta 0,2-0,4 ml de 6-
metilprednisolona hemisuccinato sódico subconjuntival (Urbason 40 mg; 
Hoechst Marion Roussel S.A., Madrid, España) en el cuadrante temporal 
inferior. 
 
En la Figura 10 podemos observar la ausencia de ampolla 
conjuntival, 6 meses después de la trabeculectomía. 
 
Figura 5. Tallado del tapete escleral superficial Figura 6. Disección hasta entrar 1-2 mm en córnea  
Figura 7. Tallado del tapete escleral Figura 8. Resección del tapete 
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II.  EFICACIA HIPOTENSORA 
  
En 1978, Vinuesa, García Sánchez y Baldizón 147  publicaron un 
estudio sobre las modificaciones de la PIO en el postoperatorio de la 
trabeculectomía  realizada en 95 ojos con GPAA. Encontraron unos 
valores mayores de 20 mmHg en el 54,71% de los ojos a los 3-5 días de la 
cirugía, el 47,34% a los 7 días, el 26,29% a los 15 días, el 17,87% al mes, 
15,77% a los 2 meses y el 9,47% a los 3 meses. En la última determinación 
de la presión intraocular (4-18 meses),  en el 100% de los ojos era menor de 
20 mmHg. Señalaron que las hipertensiones oculares que aparecen en el 
postoperatorio de la trabeculectomía no significan un fracaso de la 
misma.  
 
En 1985, la Cátedra de Oftalmología de la Universidad Complutense 
de Madrid publicó un estudio148 de la evolución del campo visual tras la 
trabeculectomía practicada en 83 ojos con glaucoma terminal, 
observando que tras la cirugía se mantienía el 80,77% de los campos 
visuales centrales y el 71,11% de los campos residuales temporales. En el 
Figura 9. Sutura del tapete escleral Figura 10. Aspecto a los 6 meses 
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mismo año, publicaron otro estudio sobre la efectividad de la 
trabeculectomía en diferentes tipos de glaucomas (37 con glaucoma 
afáquico, 25 pigmentarios, 16 neovasculares y 11 traumáticos). Los criterios 
para definir el control de la enfermedad fueron una presión intraocular 
menor de 21 mmHg y la ausencia de deterioro del campo visual en 3 
revisiones sucesivas. Los ojos controlados fueron un 32,43% de los 
afáquicos, ascendiendo a un 94,6% si añadimos los controlados con 
tratamiento médico. También se consiguió el control del 76% de los 
pigmentarios (100% sin y con tratamiento médico), 12,5% de los 
neovasculares (37,7% sin y con tratamiento médico) y 50% de los 
traumáticos (70% sin y con tratamiento médico).  
  
El Prof. García Sánchez, en 1985, publicó un estudio 149  sobre la 
eficacia de la trabeculectomía en 263 ojos, con un tiempo medio de 
seguimiento de 37,18 ± 27,96 meses (6-98 meses). La cirugía permitió el 
control del 80,22% de los casos, que ascendía al 95,42% si se añaden los 
que recibieron tratamiento médico. Este porcentaje disminuía lenta y 
progresivamente con el tiempo, permaneciendo relativamente estable en 
torno al 70-75%.  
 
Entre los años 2000 y 2003, el Dr. Lázaro 150   realizó varias 
publicaciones sobre la eficacia  y seguridad de la macrotrabeculectomía, 
defendiendo su tesis doctoral 151  en el 2003. Analizó 287 ojos de 187 
pacientes con un tiempo mediano de seguimiento de 60 meses. En los 
pacientes diagnosticados de GPAA el control de la presión intraocular al 
año de seguimiento fue del 98,73, y a los 5 años, del 92,08%.  En el 2007152 
publicó otro trabajo sobre el control del glaucoma desde el punto de vista 
de la no progresión de la alteración del campo visual. Hizo un seguimiento 
de 101 ojos durante 5 años. Los casos se dividieron en dos grupos. 
Encontró una diferencia significativa entre el grupo con PIO menor o igual 
a 16 mmHg, y el grupo con PIO entre 17 y 21 mmHg, alcanzándose un 
control campimétrico del 98.53% en el primero, y del 89,06% en segundo.  
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4. COMPLICACIONES  
 
En lo que se refiere a la macrotrabeculectomía en concreto, las 
publicaciones al respecto señalan que la complicación más frecuente fue 
el sangrado en la cámara anterior (15,23%). Es notable destacar que 
complicaciones más destacables con otro tipo de trabeculectomías son 
infrecuentes, y así, el porcentaje de ampollas encapsuladas (3%), 
desprendimientos coroideos (1%) y de atalamias fue mínimo (dos roturas 
conjuntivales que pasaron inadvertidas al cirujano y un glaucoma maligno 
en un paciente con glaucoma de ángulo estrecho). Igualmente sólo un 
paciente presentó una hipotonía severa con presiones por debajo de 6 
mm Hg.  
 
Por otra parte si bien se produce una disminución progresiva de la 
transparencia cristaliniana 153 , la repercusión de la técnica sobre el 
endotelio corneal es mínima154 por lo que la técnica es segura a largo 
plazo. 
 
Por lo tanto con la macrotrabeculectomía se consigue un control 
de la presión y de la enfermedad adecuados a medio y largo plazo sin 
necesidad de emplear antimetabolitos.  
 
 
5. OTROS PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS EN EL TRATAMIENTO DEL 
GLAUCOMA 
I.  Esclerectomía profunda no perforante 
Introducida por Zimmerman y cols155 en 1984 bajo el nombre de 
“Trabeculectomía no perforante”. El mecanismo filtrante del HA desde la 
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cámara anterior se establece sin apertura de la misma. 
 
II. Dispositivos de drenaje 
El HA fluye a través de este dispositivo hasta un reservorio 
extraocular, que se coloca en la región ecuatorial sobre la esclera. Suelen 
reservarse para casos complicados de glaucoma en los que ha fracasado 
una cirugía filtrante convencional o es probable que falle.  
 
Existen  dos grandes grupos: 
- Implantes no restrictivos o no valvulados: Molteno y Baerveldt. 
- Implantes restrictivos o  valvulados: Ahmed (Figura 11a). 
 
III.  Alternativas en cirugía Ab-externo 
1.  Canaloplastia. 
            Mediante un microcatéter flexible de 250 μm con una punta 
iluminada, que pasa a través del canal de Schlemm156.  
 
2. Gold Micro Shunt (GMS) 
Surgió con la idea de derivar el HA hacia el espacio supracoroideo.  
Fabricado con oro157 de 24K (Figura 11b). Están descritas complicaciones 
como la exposición del implante, la formación de sinequias o hipema158. 
 
3. Implante Intracanalicular Eyepass 
Conecta la luz del canal de Schlemm con la cámara anterior159.  
 
IV.  Alternativas en cirugía Ab-interno 
1. Trabectome 
Consiste en un microelectrocauterio 160  capaz de ablacionar la 
malla trabecular y la pared interna del canal de Schlemm sin dañar los 
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tejidos circundantes161 . 
 
2. Microimplante trabecular iStent 
Su concepto quirúrgico es crear una conexión estable entre la 
cámara anterior y el canal de Schlemm162 mediante un abordaje ab-
interno, dejando intacta la conjuntiva163. 
 
3. Hydrus 
Es un dispositivo de nitinol, y se coloca en el interior del canal de 
Schlemm durante la cirugía de cataratas. 
 
4. iStent Supra 
Glaukos Corporation ha diseñado un nuevo dispositivo, que permite 
la salida del humor acuoso desde la cámara anterior hacia el espacio 
supracoroideo.  
 
5. Cypass 
Es un dispositivo supraciliar diseñado para crear una ciclodiálisis 
controlada hacia el espacio supracoroideo.  
 
 
 
 
 
 
 
 Figura 11a. Válvula de Ahmed           Figura 11b. Gold Micro Shunt 
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BIOMICROSCOPIA ULTRASONICA 
 
1.  INTRODUCCION 
 
La biomicroscopía ultrasónica (BMU) es una técnica ecográfica de 
alta resolución que emplea transductores ultrasónicos de alta frecuencia 
(40-100 MHz) y nos permite estudiar “in vivo” las estructuras del segmento 
anterior del ojo y y de la retina periférica. 
 
 Las primeras aplicaciones de los ultrasonidos en la Oftalmología se 
deben a Mundt y Hughes, en 1956164, quienes demostraron la posibilidad 
de diagnosticar ecográficamente tumores intraoculares. En Medicina ya 
se utilizaban los ultrasonidos con fines diagnósticos desde 1942165. En 1947, 
Ludwig y Struthers 166  realizaron el diagnóstico ecográfico de cuerpos 
extraños y en 1952, Wild y Reid estudiaron patología tumoral mamaria y 
digestiva 167 . Oksala y Lehtiner, en 1957, publicaron las características 
ecográficas de diversas patologías oculares168. 
 
Frente a la sonda utilizada por Mundt y Hughes (unidireccional, 
modo A), supuso un gran avance el inicio de la aplicación del modo B en 
Oftalmología, en 1958 169 , por Baum y Greenwood, quienes utilizaron 
frecuencias de 15 MHz170.  
 
 En 1960 Yamamoto171 demostró la utilidad de los ultrasonidos para 
calcular la longitud axial del ojo, y determinó la velocidad de 
propagación de los mismos en los distintos medios oculares.  
 En 1965, Ossoinig172 analizaba la utilidad de los ultrasonidos en el 
diagnóstico de patologías orbitarias. 
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 Un paso fundamental para la difusión de la ecografía fue la 
introducción por Bronson173, en 1972, de la ecografía de contacto174, sin 
necesidad de que los ojos estén sumergidos para su exploración. 
 
 Desde entonces los ecógrafos se fueron perfeccionando y la 
ecografía  se  convirtió en una prueba complementaria relevante en 
patologías del segmento posterior del ojo y órbita. 
 
 La principal limitación de esta técnica se encontró en el estudio del 
segmento anterior. Por el equilibrio entre la penetración y resolución, y su 
relación con la frecuencia, sería necesaria una frecuencia muy alta para 
conseguir una buena resolución de las estructuras cercanas al 
transductor. Para construir transductores con mayor sensibilidad sería 
necesario desarrollar unos polímeros adecuados. 
 
El desarrollo de transductores para imágenes ultrasónicas de muy 
alta frecuencia comenzaron en la Universidad de Toronto en 1979 175 . 
Foster176y  Sherar177construyeron transductores con el polímero difluoro 
polivinilo178, sensibles a un amplio rango de frecuencias, y capaces de 
emitir ultrasonidos de hasta 100 MHz179. Permitían obtener imágenes con 
una resolución de 30 micras, pero con un campo de exploración de tan 
sólo 2 por 2 mm., insuficiente para una adecuada exploración del 
segmento anterior. Un nuevo diseño, con frecuencias entre 50 y 80 MHz, 
lograría ampliar el campo a un tamaño adecuado, de 4 por 4 mm., 
conservando buena resolución. La aplicación a la práctica clínica de 
estos nuevos transductores comienza en 1990 180 , gracias a Pavlin, 
Harasiewicz, Foster y Sherar 181 . Dada la reducida penetración de los 
ultrasonidos de alta frecuencia, el ojo constituye una aplicación clínica 
ideal para la BMU.  
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Frente al primer aparato utilizado clínicamente, muy aparatoso, la 
empresa Zeiss-Humphrey comercializó una versión más compacta y de 
más fácil manejo (Figura 12). 
 
 
 
Figura 12. Biomicroscopio ultrasónico UBM 840  Zeiss-Humphrey  
 
2.  BASES FISICAS DE LOS ULTRASONIDOS 
 
Las frecuencias ultrasónicas son las mayores de 20 KHz. En una onda 
ultrasónica, las variaciones periódicas de presión causan que las 
moléculas individuales del medio en el que la onda se propaga oscilen 
sobre sus posiciones de equilibrio. La energía  es transferida a las 
moléculas vecinas en función de las propiedades elásticas del medio, 
produciendo una onda que se propaga a una velocidad  característica. 
Los sonidos se desplazan de manera multidireccional, pero, a medida que 
aumenta la frecuencia, se van focalizando, hasta hacerse unidireccional 
en el caso de los ultrasonidos. A diferencia de otras formas de 
propagación de energía en ondas, como luz y calor, el sonido requiere un 
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medio en el que propagarse. Los ultrasonidos se propagan bien en los 
sólidos y en los líquidos, mal en los gases, y nada en el vacío 
 
I. Propiedades de las ondas ultrasónicas: 
 
- Velocidad. 
Es la distancia recorrida por una onda dividida por el tiempo 
empleado en este recorrido. En el ojo, ésta es mayor en el cristalino (1641 
m/s a 37 grados) y menor en la grasa (1629 m/s a 37 grados), siendo la 
velocidad media en el ojo humano de 1550 m/s a esta temperatura182. 
 
- Longitud de onda. 
Es la distancia entre dos puntos que están en el mismo estado de 
vibración (Figura 13). 
 
- Frecuencia. 
Es el número de oscilaciones (vibración o ciclo) de una partícula por 
unidad de tiempo (segundos). Se mide en Herzios (1 Hz es una oscilación 
por segundo). En el caso de los ultrasonidos utilizamos como medida 
básica el megahertzio (MHz), que equivale a un millón de Hz. 
 
- Amplitud. 
Es la distancia máxima existente entre la posición de reposo de la 
partícula hasta la de máxima vibración. La unidad de amplitud utilizada 
es el belio, pero en la práctica usamos el decibelio (dB), que es la décima 
parte del belio. 
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- Período. 
Es el tiempo que tarda una partícula en realizar una oscilación 
completa, es decir lo que tarda el sonido en recorrer una longitud de 
onda. 
 
- Intensidad. 
Cuando una onda sonora atraviesa un tejido, la intensidad de la 
misma equivale a la energía que pasa por cada segundo por una unidad 
de superficie de área del mismo, colocada perpendicularmente a la 
dirección de propagación de la onda.  
    
Figura 13. Esquema de la transmisión de la onda. l: Longitud de     
onda. A: Amplitud. T: Periodo. 
 
II. Producción de ultrasonidos. Efecto Piezoeléctrico 
 
 Su descripción se debe a Pierre y Jacques Curie 183 . En 1880 
demostraron que un cristal de cuarzo emite un haz de ondas ultrasónicas 
cuando es deformado por una corriente eléctrica. Además del cuarzo 
existen otros cristales con propiedades piezoeléctricas, como la blenda, 
turmalina, titanio de bario, etc. 
 
 Cualquier dispositivo capaz de producir ultrasonidos se denomina 
transductor, y puede funcionar también como receptor de ultrasonidos. 
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 Langevin y Chilowsky, en 1916, estudiaron un método ultrasónico 
para detectar submarinos y posteriormente crearían una sonda 
ecográfica184.  
 
 El desarrollo de los transductores empleados en la BMU se debe a 
Sherar y Foster, quienes utilizaron como polímero piezoeléctrico el 
difluoruro de vivilideno (PVDF). 
 
III. Resolución. 
 
 La resolución nos indica el tamaño mínimo que debe tener una 
interfase para ser detectada, es decir, la mínima distancia necesaria entre 
dos puntos para que sean detectados como puntos independientes. 
 
3.  EXPLORACION BIOULTRASONICA 
 
Por el momento, la BMU es una técnica de inmersión, por ello debe 
realizarse en decúbito supino y con un medio transmisor adecuado que se 
interponga entre el transductor y la superficie del globo ocular. Este medio 
puede ser acuoso o un gel. Para contener este medio necesitaremos un 
recipiente. En el caso del examen de un ojo intervenido mediante 
trabeculectomía  es importante alcanzar la región de la inserción del 
recto superior, lo que únicamente se logra con comodidad utilizando la 
copa orbitaria185 y un blefarostato (Figura 14).  
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     Figura 14. Copa orbitaria 
 
Aunque aparentemente el sistema permitiría realizar medidas 
objetivas de cualquier estructura cuyo tamaño sea mayor que la 
resolución de la técnica (40 micras), esto sólo es cierto si se cumplen 
ciertas condiciones186. Para medir con precisión y reproduciblemente187 
una estructura ocular es necesario obtener imágenes perpendiculares, 
También debemos controlar la iluminación ambiental y la  
acomodación188,  realizar cortes similares, en el mismo lugar, y con la 
misma inclinación.  
  
 4.  UTILIDAD DE LA BIOMICROSCOPIA ULTRASONICA EN EL GLAUCOMA 
 
La BMU ha resultado ser una prueba  valiosa en la patología 
glaucomatosa, tanto como método de diagnóstico diferencial como en 
el planeamiento quirúrgico, y el seguimiento postoperatorio, siendo 
especialmente útil cuando existe opacidad de medios. 
 
I. Córnea normal y patológica 
 Mediante la BMU podemos observar cuatro capas en la córnea 
normal (Figura 15): dos líneas hiperecogénicas anteriores correspondientes 
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a epitelio y membrana de Bowman, el estroma hipoecogénico, y la 
banda posterior hiperecogénica de la descemet y endotelio. 
 
 
  
 
 
 
 
 
En los casos en que la turbidez de la córnea dificulta la 
observación del segmento anterior del ojo por lámpara de hendidura, la 
BMU se ha mostrado como un método diagnóstico excepcional (Figura 
16). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 15. BMU de la córnea normal 
Figura 16. BMU en ojo con edema corneal. CRIS: cristalino, CC: cuerpo ciliar, Q: quiste. 
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II. Angulo iridocorneal 
 
 Una sección radial a nivel del limbo nos permite observar las 
estructuras del ángulo (Figura 17). Pavlin y Foster describieron un método 
para evaluar la apertura angular tomando como referencia el espolón 
escleral.189 Definieron la distancia de apertura angular (DAA) como la 
distancia desde un punto distante 500 micras del espolón escleral al iris 
(valor normal 347±181 micras), y a partir de este parámetro hacen una 
estimación cuantitativa del ángulo en grados (30±11º)(Figura 18). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
Figura 17. BMU del ángulo iridocorneal. COR: córnea, CONJ: conjuntiva, 
ESC: esclera, CC: cuerpo ciliar, PP: pars plana. La flecha señala el ángulo 
i
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III. Configuración del iris 
El iris normal lo observamos con una configuración rectilínea y en 
contacto con cristalino. El estroma tiene una  refletividad media,  y el 
epitelio pigmentario una reflectividad alta (Figura 19). 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 18. Estimación de la apertura angular. DDA 500: distancia de apertura 
angular a 500 micras. EE: espolón escleral, ZON: zónula, COR: córnea, C.ANT: 
cámara anterior 
CRIST 
EP 
Figura 19. Aspecto normal del iris. CRIST: cristalino. EP: epitelio .pigmentario. 
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La BMU muestra la presencia de una concavidad anterior típica en 
síndromes de dispersión o glaucomas pigmentarios 190  (Figura 20), y el 
efecto de la iridotomía en estos casos191 . 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 20. La flecha señala la concavidad anterior del iris en un síndrome de dispersión 
pigmentaria. 
Figura 21. Imagen de bloqueo pupilar. COR: córnea, CRIST: cristalino. La 
flecha señala una sinequia iridocristaliniana. 
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La concavidad posterior se produce en los casos de bloqueo 
pupilar absoluto o relativo (hiperpresión en cámara posterior) (Figura 21). 
 
IV. Cuerpo ciliar.  
En condiciones normales aparece con una reflectividad media.  En 
el iris plateau192, la BMU muestra una angulación anterior de la periferia 
del iris y una inserción anterior del iris en el cuerpo ciliar193(figura 22).  
 
 
 
 
 
 
Garudadri y colaboradores194 evaluaron la presencia de iris plateau 
en ojos con glaucoma primario de ángulo cerrado después iridotomía 
YAG mediante gonioscopia y BMU, encontrando que el 40% tenían 
ángulo abierto y 60% estrecho tras la iridotomía.  Kumar195  encontró que 
alrededor del 30% de los ojos con glaucoma primario de ángulo cerrado 
tratados con  iridotomía láser periférica tenía iris plateau en la BMU, 
destacando la importancia de este tipo de bloqueo en individuos 
asiáticos. Parc y colaboradores196 señalaron la superioridad de la BMU 
Figura 22. Rotación anterior del cuerpo ciliar en iris plateau (flecha). ESC: esclera. 
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respecto a la OCT  para la detección del iris plateau. Diniz Filho197,198 
observó que los parámetros biométricos eran completamente diferentes. 
 
V. Cámara posterior-sulcus 
El sulcus es la región situada entra la cara anterior de los procesos 
ciliares y la superficie posterior del iris (Figura 23). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
VI.  Esclera y conjuntiva 
La esclera es hiperreflectiva y la conjuntiva posee una reflectividad 
media (Figura 24). 
  
 
CP 
PC 
CRIST 
Figura 23. BMU del sulcus. PC: procesos ciliares. CP: cámara posterior. CRIST: 
cristalino. Las flechas señalan el estroma y el epitelio pigmentario del iris. 
Figura 24. Reflectividad media de la conjuntiva (CONJ) y alta de la 
esclera (ESC).CC: cuerpo ciliar. 
Introducción 
56  
 
VII. Cristalino. 
La cápsula anterior del cristalino presenta una reflectividad 
elevada, mientras que el interior del cristalino se aprecia con reflectividad 
baja y con ecos en su interior (Figura 25). 
 
 
 
 
VIII. Retina-coroides. 
La  Retina-epitelio pigmentario se observa como una línea 
hiperreflectiva única. La coroides, como una línea de baja reflectividad. 
La ora serrata se identifica como un escalón a continuación de la pars 
plana. Los músculos se aprecian como bandas de baja reflectividad sobre 
la esclera (Figura 26). 
Figura 25. BMU de cristalino. Las flechas señalan los ecos en su interior. 
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5.   BMU EN CIRUGIA DEL GLAUCOMA 
I.  Trabeculectomía 
 
 Tras la  trabeculectomía, la BMU puede mostrar la aperture de la 
esclerectomía. Avitabile y colaboradores199 encontraron una correlación 
estadísticamente significativa entre la clasificación bioultrasónica  y el 
nivel de control de la PIO. La BMU de los ojos con un buen control de la 
PIO se caracterizan por una mejor visibilidad de la vía de drenaje bajo el 
colgajo escleral y una reflectividad baja dentro de la ampolla.  
 
II.  Esclerectomía profunda no perforante 
  
La BMU permite observar  la ampolla de filtración, la filtración 
transescleral y el aumento de la filtración uveoescleral. Podemos medir la 
altura y la longitud de los diferentes implantes de colágeno.  Aptel y 
colaboradores200 identificaron las características clínicas y anatómicas de 
las ampollas de filtración después de la cirugía de glaucoma con un 
implante de colágeno biodegradable, Ologen, utilizando BMU y OCT. 
Figura 26. Reconstrucción con 2 imágenes (la flecha señala la unión de imágenes). 
PC: procesos ciliares. PP: pars plana. OR: ora serrata. RET: retina. M: músculo. 
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Encontraron correlación entre el descenso de la PIO y la altura de la 
ampulla. Wang y colaboradores201 estudiaron las causas de fracaso de la 
esclerectomía profunda no penetrante con implantes SKGeL. La BMU 
mostró la desaparición de la ampolla en cada fracaso. La cicatrización 
en la conjuntiva y el colgajo escleral superficial fue la causa más 
importante  de los mismos.  
  
III. Tubos de drenaje  
 
La BMU  se puede utilizar para determinar la posición del tubo o 
descartar las causas de obstrucción  o de complicaciones relacionadas 
con el mismo202,203.  
 
 
IV.  Otras cirugías 
 
LA BMU también aporta imágenes muy útiles en la evaluación de la 
eficacia de la nueva cirugía mínimamente invasiva del glaucoma. Nos 
puede proporcionar información útil sobre el mecanismo de acción y la 
evolución en el tiempo de estos implantes, en relación con las causas del 
éxito o fracaso de la cirugía. 
 
6. HALLAZGOS BIOULTRASÓNICOS EN LA 
MACROTRABECULECTOMÍA. VIAS DE FILTRACIÓN DEL HUMOR 
ACUSO. 
 
 La mayor utilidad de la BMU en la macrotrabeculectomía es la 
posibilidad de analizar las posibles vías de evacuación del humor acuoso 
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tras la cirugía También podemos evaluar posibles cambios que se 
producen en el colgajo escleral y en el cuerpo ciliar a lo largo del tiempo.  
 
 Podemos destacar los siguientes hallazgos: 
 
I.  Reservorio de humor acuoso. 
  En la mayoría de las trabeculectomías funcionantes  observamos 
un espacio ecográficamente vacío que se corresponde con la zona de la 
resección corneo-escleral. Este espacio lo denominamos reservorio (Figura 
27). Desde aquí el HA dirigirse hacia el espacio subconjuntival y/o hacia el 
espacio supracoroideo. El reservorio puede estar presente o ausente en 
las trabeculectomías no funcionantes.  
 
II.  Ampolla conjuntival y vía anterior.  
  La ampolla conjuntival generalmente aparece como un espacio 
homogéneo de ecogenicidad media-baja (aspecto de tejido hidratado). 
En ocasiones en el interior de la ampolla podemos observar espacios 
hipoecogénicos por un mayor acúmulo de líquido en estas zonas, siendo 
esto más llamativo en el caso de las ampollas quísticas. Generalmente 
apreciamos por BMU la comunicación entre la ampolla y el reservorio, a 
través de un espacio o trayecto hipoecogénico, por donde discurre el 
humor acuoso (Figura 27).  
 
III. Aparición del  espacio virtual  esclero-uveal.  
La BMU nos permite observar la conexión entre el reservorio y una 
aparente vía de drenaje hacia el espacio supraciliocoroideo. (vía 
posterior de filtración) (Figura 28). 
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IV.Atrofia del cuerpo ciliar.  
Es prácticamente constante en los pacientes de muchos años de 
evolución desde la cirugía. 
 
 
       
 
CC 
Figura 28. Detalle del reservorio 
escleral (R).   CC: Cuerpo ciliar  
   
Figura 27. La flecha señala la vía 
anterior que comunica el reservorio 
con la ampolla (AMP) 
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II. JUSTIFICACION. HIPOTESIS. OBJETIVOS. 
    
JUSTIFICACION 
 
El glaucoma es una de las principales causas de pérdida visual y 
ceguera en el mundo. Es  la quinta patología ocular más frecuente y es 
responsable del 12,5% de las cegueras en España. Afecta en torno al 2% 
de la población española, suponiendo cerca de un millón de pacientes. 
 
La prevalencia de la enfermedad aumenta con la edad y, debido 
al aumento de la esperanza de vida, el segmento de población de mayor 
riesgo aumentará notablemente a lo largo de los próximos años. Por ello 
se considera un problema sanitario importante, al igual que ocurre con 
otras patologías oftalmológicas de alta prevalencia asociadas 
directamente con el envejecimiento, como la DMAE y la retinopatía 
diabética.    
 
El objetivo del tratamiento del glaucoma es prevenir y/o evitar la 
progresión del daño del nervio óptico presente en el momento del 
diagnóstico. El aumento de la presión intraocular es el factor de riesgo 
que presenta una relación  más clara, y también es el principal principal 
factor de riesgo implicado sobre el que nosotros podemos actuar, y cuyo 
descenso se ha demostrado eficaz en el control del daño glaucomatoso.  
Cada paciente debe ser examinado de una forma individualizada y es 
importante  tener en cuenta  la esperanza vital del sujeto para valorar la 
probabilidad de que el ritmo evolutivo de la enfermedad pueda alterar su 
calidad de vida.  
 
En la mayoría de los casos, el tratamiento inicial de la enfermedad 
es médico, a través de colirios hipotensores. En ocasiones este tratamiento 
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farmacológico es insuficiente para el control de la enfermedad. Además, 
puede ver reducida su eficacia a lo largo del tiempo, y también hay que 
tener en cuenta que  un tratamiento tópico prolongado puede 
empobrecer los resultados quirúrgicos. Así mismo, hemos de tener en 
cuenta otras circunstancias, como la presencia de efectos secundarios 
locales o sistémicos intolerables,  o las dificultades para el cumplimiento.  
 
La cirugía ofrece ventajas en el control de la presión frente al 
tratamiento medico (mayor efecto hipotensor y menor fluctuación de la 
presión intraocular) aunque sus complicaciones limitan en parte sus 
indicaciones. 
 
La trabeculectomía es la técnica quirúrgica de elección en el 
glaucoma primario de ángulo abierto para la mayoría de los cirujanos. 
Desde que fue descrita por Cairns en 1968 se han descrito múltiples 
modificaciones de la técnica original con la intención de facilitar la 
intervención y disminuir el número de complicaciones.  
 
Se acepta más de un mecanismo de funcionamiento de la 
trabeculectomía. La mayoría de los cirujanos consideran que una cirugía 
exitosa es aquella que conlleva una adecuada ampolla de filatración 
conjuntival. Sin embargo, nos encontramos con pacientes con tensión 
ocular controlada y sin presencia de ampolla conjuntival, por lo cual el 
humor acuoso debía ser derivado por otro camino, como a través del 
espacio suparaciliocoroideo. 
 
La introducción en la década de los setenta de la 
macrotrabeculectomía pretendía favorecer mecanismos diversos. Por un 
lado, conseguir una filtración subconjuntival  de bajo flujo que podría 
estimular menos la reacción cicatricial, una posible filtración al espacio 
supracoroideo y un hipotético efecto ciclodestructor a largo plazo.  Estos 
posibles mecanismos no han podido ser estudiados adecuadamente en 
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el pasado por la inexistencia de  técnicas con capacidad y resolución 
suficiente. La llegada de la biomicroscopía ultrasónica ha permitido 
disponer de una técnica capaz de estudiar con detalle aquello que antes 
estaba oculto por la esclera. 
 
HIPOTESIS 
 
La acción hipotensora de la macrotrabeculectomía  es debida 
preferentemente al paso de humor acuoso hacia el espacio 
supracoroideo y/o hacia el espacio subconjuntival . 
 
 
                                             OBJETIVOS  
 
1. Evaluar mediante BMU los cambios morfológicos que se producen 
en el segmento anterior del ojo, durante el primer año de 
seguimiento, de los pacientes con glaucoma primario de ángulo 
abierto que son intervenidos quirúrgicamente mediante 
macrotrabeculectomía. 
 
2. Analizar la influencia de estos cambios sobre el efecto hipotensor 
de los pacientes con glaucoma primario de ángulo abierto y que 
son intervenidos quirúrgicamente mediante 
macrotrabeculectomía. 
 
 
3. Evaluar la seguridad de la técnica quirúrgica y las posibles 
complicaciones en los pacientes con glaucoma primario de 
ángulo abierto que son intervenidos quirúrgicamente mediante 
macrotrabeculectomía. 
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                  SUJETOS, MATERIAL Y METODOS 
 
Ámbito: Unidad de Glaucoma del Servicio de Oftalmología del Hospital 
Clínico San Carlos de Madrid. 
 
1. DISEÑO DEL ESTUDIO 
Se trata de un estudio de una cohorte, longitudinal  y prospectiva, 
con un período de inclusión de 18 meses, y un seguimiento de 12 meses. 
 
   2. SELECCIÓN DE LA MUESTRA 
Se seleccionaron de forma consecutiva todos los pacientes entre 
Enero de 1998 y Junio de 1999. 
 
Los pacientes incluidos en este estudio son pacientes de la Unidad 
de Glaucoma del Hospital Clínico San Carlos.  
 
Se seleccionaron pacientes diagnosticados de glaucoma primario 
de ángulo abierto en los cuales se había realizado la indicación quirúrgica 
de  macrotrabeculectomía, y que cumplían los criterios de inclusión y de 
exclusión del estudio. 
 
El tamaño de la muestra es de cincuenta pacientes y se justifica 
para una precisión del 5% y un nivel de confianza del 95% calculado a 
partir de la desviación estándar esperada mayor de la PIO en el 
seguimiento.  
 
Sólo se incluyó un ojo por cada paciente, de modo que, en 
aquellos pacientes que requerían cirugía bilateral, se incluyó en el estudio 
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el primer ojo intervenido.  
   
I. Criterios de inclusión. 
 - Paciente mayor de 18 años. 
 - Diagnosticado de glaucoma primario de ángulo abierto.  
 - Glaucoma con indicación quirúrgica.   
  
a) Presión intraocular no controlada farmacológicamente (PIO >18 
mmHg con tratamiento farmacológico, o signos de progresión del daño 
glaucomatoso). 
 
b) Efectos secundarios que imposibiliten el tratamiento médico.  
 
 c) Defecto perimétrico que amenaza la fijación. 
 
 - Aceptación de participación en el estudio (consentimiento informado). 
 - Estado general y condiciones oculares del paciente que permitan la 
realización de la BMU. 
  
II. Criterios de exclusión. 
 
 - Glaucomas secundarios y glaucomas de ángulo cerrado. 
 - Cualquier tipo de cirugía intraocular previa. 
 - Patología ocular significativa desde el punto de vista clínico. 
 - Pacientes en los cuales durante el estudio preoperatorio se objetive una 
catarata en un estadío que pudiera precisar cirugía durante el período 
seguimiento. 
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 - Complicaciones quirúrgicas intraoperatorias que pudieran afectar a las 
vías de salida del humor acuoso. (dehiscencias conjuntivales, rotura del 
colgajo escleral, desprendimiento coroideo o hemorragia expulsiva). 
 - Complicaciones postoperatorias. (Alteraciones de las suturas de la 
conjuntiva o del colgajo escleral, desprendimiento coroideo). 
 - Complicaciones o condiciones que imposibiliten la realización de la 
biomicroscopía ultrasónica. 
- Imposibilidad para cumplir con las visitas programadas en el estudio 
 
3. CALENDARIO DE VISITAS (Tabla 1) 
 
Visita basal. Reclutamiento.  
 - Historia clínica.  
 - Exploración oftalmológica completa.  
 - Criterios de inclusión y exclusión.  
  - Firma del consentimiento informado.  
 
Visita 1. (1 - 2 semanas preoperatorios).  
-  Biomicroscopía ultrasónica preoperatoria. 
 
Visita 2. 1er mes postoperatorio.  
- Exploración oftalmológica completa  
- Biomicroscopía ultrasónica.  
 
Visita 3. 3er  mes postoperatorio.  
- Exploración oftalmológica completa.  
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- Biomicroscopía ultrasónica. 
 
Visita 4. 6o  mes postoperatorio.  
- Exploración oftalmológica completa.  
- Campimetría 
-     Biomicroscopía ultrasónica. 
 
Visita 5. 12o  meses postoperatorio.  
- Exploración oftalmológica completa.  
- Campimetría 
- Biomicroscopía ultrasónica. 
 
Tabla 1.Calendario de visitas 
 
 
 
 
Historia 
clínica 
Exploración 
oftalmológica 
Biomicroscopía 
ultrasónica 
Consentimiento Campimetría 
Visita basal X X  X  
Visita (Preop)   X   
Visita 2 (1m)  X X   
Visita 3 (3m)  X X   
Visita 4 (6m)  X X  X 
Visita 5 (12m)  X X  X 
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4.  CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 
Todos los pacientes dieron su autorización para ser incluídos en el 
estudio mediante un consentimiento informado, en el cual se 
especificaban las características de la exploración a la que iban a ser 
sometidos y el número de visitas que deberían de realizar. 
 
Este trabajo ha sido realizado de acuerdo con las recomendaciones 
de buena práctica clínica y la normativa legal al respecto. Los pacientes 
fueron informados de las características del estudio y se obtuvo su 
consentimiento.  
 
Acceso a los datos: Han tenido y tienen acceso el investigador 
principal, el comité de ética y las autoridades sanitarias correspondientes. 
Se guardaron todas las medidas necesarias para que los pacientes no 
pudieran ser identificados y las medidas de confidencialidad en todo 
caso se cumplieron de acuerdo a la ley orgánica sobre protección de 
datos de carácter personal (Ley 15/99). 
 
5.  HISTORIA CLINICA Y EXPLORACION 
 
I.  Historia clínica. 
Realizamos una adecuada anamnesis  en la primera visita del 
paciente: 
 
- Datos epidemiológicos: edad, sexo, raza. 
 
- Antecedentes familiares y personales. Antecedentes 
oftalmológicos (patologías oculares médicas o cirugías previas) 
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que pudieran suponer algún criterio de exclusión del estudio. 
Tratamientos generales y oftalmológicos con especial atención a 
los tratamientos hipotensores tópicos y/o sistémicos. 
 
II.  Exploración oftalmológica. 
 La exploración oftalmológica comprendía: 
 
a. Determinación de la agudeza visual mejor corregida para visión 
lejana (optotipo de Snellen). 
b. Examen con lámpara de hendidura (Haag-Streit 900, Bern,Suiza) 
 
En la exploración preoperatoria se objetivó el estado del ojo, así 
como la existencia de alguno de los criterios de exclusión definidos para 
este estudio. En el postoperatorio se determinó la valoración  subjetiva de 
la ampolla conjuntival.  Si existía se anotaron las características principales 
de la ampolla de filtración. 
  
Para el análisis estadístico se establecieron tres grupos de hallazgos.  
 
1 Ampollas planas (no ampolla de filtración evidente) con 
vascularización de aspecto normal (Figura 29). 
2  Ampollas difusas, ampolla evidente con paredes conjuntivales de 
aspecto normal (grosor y vascularización), superficie amplia y mínima 
elevación del plano conjuntival (Figura 30). 
3 Ampollas elevadas, ampollas sobreelevadas o quísticas, y con 
paredes de menor grosor y/o alteraciones vasculares (Figura 31).  
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Figura 29. Ampolla plana. 
  
 
 
 
 
 
Fig. 30. Ampolla difusa 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 31. Ampolla sobreelevada o quística  
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c. Medida de la PIO  
 
La toma de la PIO se realizó mediante tonómetro de aplanación 
Perkins (MK-2, Clement Clarke, UK), tras la instilación de fluoresceína 
sódica 2.5 mg/ml y clorhidrato de oxibuprocaína 4 mg/ml en solución 
acuosa (Fluotest colirio, Alcon Cusi,Barcelona, España). 
 
d. Gonioscopia 
 
  La gonioscopia se realizó con lente de tres espejos (Volk three 
mirror ANF. Ocular Instruments Bellevue, Wa.USA) utilizando Methocel al 2% 
(Laboratorios Ciba Vision Faure, F—07104 Annonay, France) y tras 
instilación de clorhidrato de oxibuprocaína 4 mg/ml en solución acuosa 
(Anestésico Doble colirio, Alcon Cusi, Barcelona, España). De esta forma, 
se comprueba la amplitud del ángulo camerular. 
 
e. Fondo de ojo 
 
La exploración de fondo de ojo se realizó mediante oftalmoscopía 
indirecta en la lámpara de hendidura empleando una lente de +90 D 
(Volk SF. Ocular Instruments Bellevue, Wa.USA), previa dilatación de la 
pupila con una gota de colirio de tropicamida, en concentración de 10 
mg/ml (Tropicamida colirio, Alcon Cusi, Barcelona, España), prestando 
especial atención a la morfología de la papila. 
 
f. Campimetría 
 
 Se realizó perimetría automatizada convencional en las revisiones 
señaladas en el protocolo. Para ello  se utilizó el campímetro G1-TOP, 
Octopus 1-2-3 (Haag-Streit, Bern, Suiza). Antes de realizar la prueba se 
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explicó detalladamente el objetivo de la misma y las instrucciones para 
realizarla correctamente. Se añadió la corrección refractiva subjetiva 
adecuada para visión lejana. El ojo no explorado fue tapado con un 
oclusor.  
 
Se aceptaron como criterios de fiabilidad: 
 
- Falsos positivos y/o falsos negativos menores del 25% 
- Pérdidas de fijación inferiores al 25%. 
 
Se utilizó la clasificación de la gravedad del daño del nervio óptico 
según Hodapp 8aquí faltaría una referencia): incipiente si MD: 0 y -6dB, 
moderado entre -6 y -12dB y daño avanzado si <12 dB. 
 
Se consideró progresión campimétrica la aparición de un nuevo 
defecto reproducible (tres o más puntos no fronterizos pierden 5dB o más, 
uno o más puntos no fronterizos pierden más de 10 dB), expansión de un 
defecto preexistente (dos o más puntos normales dentro de los 15 grados 
centrales pierden 10 dB o más) o empeoramiento de los valores del 
defecto medio y de  la pérdida de varianza respecto a los valores del 
campo visual basal. 
  
Los datos perimétricos se emplearon como variables de  control y 
no se tuvieron en cuenta para los análisis estadísticos. La perimetría 
considerada basal fue la realizada o indicada en la visita basal en la que 
se realizó la indicación quirúrgica. Se realizaron campimetrías a los seis y 
doce meses de la cirugía.  
 
 
 
 
Sujetos, material y métodos 
78  
6.  PROCEDIMIENTOS.  
 
I.  Macrotrabeculectomía.  
 
Se realizó el procedimiento habitual de la técnica de 
macrotrabeculectomía practicada en el Hospital Clínico San Carlos: 
 
- Colocación de punto de tracción en el recto superior (Sutura de 
seda). 
- Peritomía conjuntival con  base en limbo (Tijeras de Wescott). 
 
- Disección del espacio subconjuntival.  
 
- Disección de la cápsula de Tenon. 
 
- Cauterización de los puntos hemorrágicos. 
 
- Tallado del colgajo escleral superficial (cuchillete de 45º. Anchura: 
7-11 mm, longitud: 4-6 mm). Grosor aproximado: 2/3 del grosor escleral 
(60-70%). 
 
- Tallado del colgajo escleral profundo y resección del tejido 
escleral (cuchillete de 45º y tijeras de Vannas. Anchura: 5-6 mm, longitud: 
4-5 mm). 
 
- Iridectomía basal longitudinal y resección del tejido epicoroideo 
(tijeras de Vannas). 
 
- Sutura del colgajo escleral con 8-9 puntos sueltos. (Nylon  10/0). 
- Sutura continua conjuntival. (Vicryl 8/0). 
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- Inyección de 40 mg de 6-metilprednisolona hemisuccinato sódico 
subconjuntival en el fondo de saco inferior (Urbason ® Hoechst Marion 
Roussel S.A., Madrid, España). 
 
Todas las intervenciones quirúrgicas fueron realizadas  por dos 
cirujanos expertos en la realización de esta cirugía (Prof. García Sánchez y 
Prof. .García Feijóo). 
 
Tratamiento postoperatorio. 
La pauta estándar inicial de tratamiento fue:  
 
 - Atropina 1% cada 12 horas (Colircusí Atropina 1%Ò. ALCON-Cusí, El 
Masnou. España). Se mantuvo durante 3-4 semanas. 
 
 - Combinación fija de tobramicina y dexametasona cada 2 horas  
respetando el sueño (Colircusí TobradexÒ. Tobramicina  0,3% y 
dexametasona 0,1%.   ALCON-Cusí, El Masnou. España).  La frecuencia de 
instilación se va reduciendo hasta suspenderla en 4-6 semanas. 
 
 - Pomada de dexametasona  0,05% por las noches (ALCON-Cusí, El 
Masnou. España). Durante 2-3 semanas. 
 
II.  Biomicroscopía ultrasónica. 
La biomicroscopía ultrasónica se efectuó utilizando la copa ocular 
de acuerdo con el procedimiento descrito por nuestro grupo. Todos las 
exploraciones de los pacientes fueron realizadas por el Prof. García Feijoo 
y el Dr. Cuiña. Para ello, se procedió de la siguiente forma: 
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- Colocación del paciente en decúbito supino en un sillón 
reclinable. 
 
- Instilación de anestésico tópico (Colircusí Anestésico DobleÒ: 
tetracaína clorhidrato y oxibuprocaína clorhidrato.  ALCON-Cusí, El 
Masnou. España). 
 
- Colocación del blefarostato. 
 
- Adaptación de la copa orbitaria (que es sujetada por un 
ayudante) (Figura 32). 
 
- Sellado del borde de la copa con un gel de carbómero o metil 
celulosa al 2%.  
  
 - Llenado de la copa con suero salino (medio transmisor). 
 
 - Inmersión de la punta del transductor en el medio transmisor y 
comienzo de la exploración. 
 
 
 
Figura 32. Copa orbitaria y blefaróstato. 
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a. Procedimiento de exploración. Secciones  realizadas. 
1.  Examen basal (preoperatorio). 
 
  Se realizó una sección radial de la región angular a las 12 horas 
(Figura 33). Sección radial inmediatamente posterior a la primera (Figura 
34). A continuación se realizaron tres secciones radiales de la región 
angular a las 3, 6 y 9 horas, complementadas con otras secciones radiales 
según los hallazgos. Finalmente se realizó una sección central para 
determinar la profundidad de la cámara anterior.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Figura 33. Sección radial de la región angular. COR: Cornea. CONJ:    
Conjuntiva, ESC: Esclera, CC: Cuerpo ciliar. PP: Pars plana. Las flechas    
grandes señalan las fibras zonulares (orbiculo-ciliares y cilio-cristalinianas).  
La flecha pequeña señala el espolón escleral. La punta de flecha indica 
el limbo    ecográfico. 
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Figura 34. Sección radial posterior.  CONJ: Conjuntiva, ESC: Esclera, CC: Cuerpo 
ciliar.  
 
     2. Exámenes postoperatorios. 
 
 Durante la exploración se realizó un estudio de toda la extensión 
del tapete escleral, tratando de determinar: 
 
 1º. La presencia de un espacio hipoecogénico en la zona de la 
esclerectomía (reservorio). 
 2º. Las vías de paso del humor acuoso desde dicho reservorio. Se 
codificó la localización de la zona de paso y su extensión tratando de 
determinar: 
 
  a) La existencia de vía anterior y ampolla conjuntival 
bioultrasónica. 
 b) La existencia de vía posterior y localización de líquido 
supracoroideo. Para determinar su extensión se realizaron cortes horarios 
radiales en los 360° (se clasifica de 1 a 4 cuadrantes de extensión). 
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 Para realizar medidas se practicaron: 
 
 1.- Sección radial que comprendiera el centro del tapete escleral 
superficial para medir su espesor. 
 
 2.- Sección central para determinar la profundidad de la cámara 
anterior.  
 
b. Criterios de calidad de la imagen bioultrasónica.   
Para que una imagen fuera aceptable debía existir una definición 
de las estructuras que permitiera distinguir claramente la esclera y la 
conjuntiva. 
 
c. Manejo de las imágenes bioultrasónicas. 
 Las secciones realizadas en cada exploración fueron grabadas en 
formato PCX y exportadas para su análisis posterior.  
 
  Medida del grosor escleral: Se realizó a 2 mm del limbo 
bioultrasónico. Se midió en las imágenes exportadas empleando un 
programa de procesamiento de imágenes (Adobe Photoshop 5.0, Adobe 
Systems Inc). 
 
7.  RECOGIDA DE DATOS 
Los datos de las variables se recogieron en una hoja de cálculo 
SPSS. Se tabularon disponiendo las variables en columnas y los datos de 
cada paciente (casos) en filas. 
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8.  ANALISIS ESTADÍSTICO. 
Se realizó mediante el programa SPSS 20.0 (SPSS Inc.). Como base 
de datos se empleó también dicho programa. 
 
Estadística descriptiva:  
 
Se realizó un análisis descriptivo de las variables sociodemográficas 
recogidas (sexo, edad).  Las variables categóricas se presentaron en 
número de casos y porcentajes y las continuas como media y desviación 
estándar (DE), rango ( mínimo y máximo) o mediana y rango intercuartil 
(RIC) . 
 
Para comparar variables continuas se utilizará el test de la t de 
Student (datos apareados en momentos consecutivos o datos 
independientes dependiendo del análisis), o el análisis de varianza o sus 
equivalentes no paramétricos: U de Mann-Whitney y H de Kruskal-Wallis 
respectivamente. 
 
Para la comparación de proporciones se empleó el test de la ji 
cuadrada o test exacto de Fisher. 
 
En el estudio comparativo sobre efecto hipotensor asociado a cada 
vía de evacuación del humor acuoso se seleccionaron para cada control 
postoperatorio únicamente los pacientes que presentaban una vía de 
evacuación pura. 
 
En todos los análisis estadísticos se rechazaran las hipótesis nulas con 
un error alfa menor a 0,05. 
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RESULTADOS 
 
 
1. CARACTERISTICAS DESCRIPTIVAS DE LA POBLACION A ESTUDIO 
 
 
La muestra de estudio fue de 50 casos.  Todos los pacientes 
reclutados fueron incluidos en el estudio y no existió ninguna 
complicación intra o postoperatoria que requiriese la sustitución de algún 
caso. Todos ellos eran sujetos caucásicos, que cumplían los criterios de 
inclusión y no presentaban ninguno de los criterios de exclusión.  
 
De los 50 pacientes incluídos en el estudio, 46 completaron el año 
de seguimiento. Un caso sufrió un problema de salud grave a los dos 
meses de la cirugía que impidió su seguimiento, un paciente cambio de 
lugar de residencia y dos casos fueron retirados del estudio por 
importantes dificultades de movilidad. 
  
La tabla 2 resume las características demográficas de los 50 
pacientes incluídos en el estudio. Se incluyeron 21 hombres (42%) y 29 
mujeres (58%). La edad media de los pacientes incluídos era de 70,8 años 
(DE  8,2). De los ojos intervenidos, 24 fueron derechos (48%) y 26 izquierdos 
(52%). En el momento de comenzar el estudio, el promedio de fármacos 
hipotensores utilizados era de 1,7 (DE 0,5) y la PIO inicial era de 20,4 mmHg 
(DE 3,2). La mediana de tiempo desde el diagnóstico del glaucoma al 
comienzo del estudio fue de 12 meses (RIC 6-24). 
 
En la Tabla 3 se muestran las carcterísticas de los 46 pacientes que 
completaron el estudio y que fueron objeto de análisis. 
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Por último, si tomamos en consideración al grupo de 42 pacientes 
que completaron el estudio sin requerir ningún tratamiento tópico 
hipotensor adicional, sus características se recogen en la tabla 4. 
  
No hubo diferencias entre los tres grupos en cuanto a la edad 
media, el sexo, la proporción de ojos derechos/izquierdos, el número de 
fármacos previos o el tiempo desde el diagnóstico de glaucoma. 
 
Tabla 2. Características de los pacientes incluídos en el estudio 
 
Número de pacientes =50 Nº de casos (%) 
Edad (años)* 70,8 (8,16) 
 (48-83) 
Sexo  
       Hombre 21 (42%) 
       Mujer 29 (58%) 
Ojo  
       Derecho 24 (48%) 
       Izquierdo 26 (52%) 
Numero de fármacos previo* 1,7 (0,5) 
 (1-2) 
Presión inicial (mmHg)* 20,4 ( 3,2) 
 (15-30) 
Tiempo desde diagnóstico glaucoma (meses)** 12 (6-24) 
 (1-96) 
*Datos expresados en media (Desviación Estándar) y rango. 
** Datos expresados en mediana (Rango Intercuartil) y rango. 
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Tabla 3. Características de los pacientes que completaron el estudio. 
Número de pacientes que completaron estudio=46 Nº de casos (%) 
Edad (años)* 71,04  (8,18) 
(48-83) 
Sexo  
Hombre 19 (41,3%) 
Mujer 27(58,7%) 
Ojo  
Derecho 21 (48%) 
Izquierdo 25 (52%) 
Numero de fármacos previo* 1,7  (0,5) 
(1-2) 
Presión inicial (mmHg)* 20,3 (3,2) 
( 15-30) 
Tiempo desde diagnóstico glaucoma (meses)** 12 (6-24) 
(rango 1-96) 
*Datos expresados en media (Desviación Estándar) y rango. 
** Datos expresados en mediana (Rango Intercuartil) y rango. 
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Tabla 4. Características de los pacientes que completaron el estudio sin 
precisar tratamiento farmacológico. 
Número de pacientes sin tratamiento=42 Nº de casos (%) 
Edad (años)* 71,2  (8,4) 
(48-83) 
Sexo  
Hombre 15 (35,7%) 
Mujer 27(64,3%) 
Ojo  
Derecho 20 (47,6%) 
Izquierdo 22 (52,4%) 
Numero de fármacos previo* 1,7 (0,5) 
(1-2) 
Presión inicial (con tratamiento)(mmHg)* 19,9 (2,8) 
(15-27) 
Tiempo desde diagnóstico glaucoma (meses)** 12 (6-24) 
(1-96) 
*Datos expresados en media (Desviación Estándar) y rango. 
** Datos expresados en mediana (Rango Intercuartil) y rango. 
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2.  EFECTIVIDAD  HIPOTENSORA DE LA CIRUGIA 
 
 
En los 50 casos incluidos en el estudio, la PIO media preoperatoria 
era de 20,48 mmHg  (DE 3,21). Al mes de la cirugía la PIO media fue de 
12,92 mmHg (DE 5,78),  12,33 mmHg (DE 3,92) a los 3 meses (49 casos),  
13,15 (DE 4,63) a los 6 meses (46 casos), y 13,15 (DE 4,21) en el momento 
de finalizar el estudio (46 casos). (Tabla 5) 
 
 
 
 
Tabla 5.  Descripción de la PIO media  a lo largo del seguimiento en los 
pacientes que iniciaron el estudio.  
 
 N Mínimo Máximo Media 
(mmHg) 
DE 
PIO preoperatoria 50 15 30 20.48 3.21 
PIO a 1 mes 50 5 28 12.92 5.78 
PIO  a 3 meses 49 2 23 12.33 3.92 
PIO a 6 meses 46 2 22 13.15 4.63 
PIO a 12 meses 46 6 24 13.15 4.21 
 
 
 
 
 
Si seguimos la evolución de la PIO (mmHg) en los 46 casos que 
completaron el estudio pudimos ver que la PIO preoperatoria era de 20,34 
mmHg (DE 3,21),  13,02 mmHg (DE 5,85) al mes, 12,30 mmHg (DE 4,04) a los 
3 meses, 13,15 mmHg (DE 4,04) a los 6 meses, y 13,15 mmHg (DE 4,63) al 
año tras la cirugía. En este grupo se incluyeron cuatro pacientes que 
precisaron tratamiento médico hipotensor para el control de la PIO: 1 
caso con tratamiento con 1 fármaco a partir de los 6 meses  y 3 casos más 
con 1 fármaco a los 12 meses (Tabla 6 y Figura 35). 
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Tabla 6. Descripción de la PIO  media a lo largo del seguimiento, en los 
pacientes que completaron el estudio. 
 
 
 N Mínimo 
(mmHg) 
Máximo 
(mmHg) 
Media 
(mmHg) 
DE Tratamiento 
Nº de ojos 
PIO pre 46 15 30 20.34 3.21 0 
PO 1m 46 5 28 13,02 5.85 0 
PIO 3m 46 2 23 12.30 4,04 0 
PIO 6m 46 2 22 13.15 4.04 1 
PIO12m 46 6 24 13.15 4.63 4 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 35. Diagrama de cajas. Se refleja la evolución de la PIO en los 
46 pacientes que completaron el estudio. 
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Si tenemos en cuenta tan sólo a los pacientes que completaron el 
estudio sin recibir ningún tratamiento hipotensor, podemos ver (Tabla 7 y 
Figura 36) que la media de la PIO preoperatoria era de 19,97 mmHg (DE 
2,8), al mes 13,09 mmHg (DE 5,57), a los tres meses 11,76 mmHg (DE 3,53), a 
los 6 meses 12,64 mmHg (DE 4,42), y al año 12,88 mmHg (DE 4,28). 
 
 
 
Tabla 7. Evolución de la PIO en los pacientes que no precisaron 
tratamiento hipotensor a lo largo del estudio.  
 
 
 N Mínimo Máximo Media DE 
PIO pre 42 15 27 19,97 2,8 
PO 1m 42 5 28 13,09 5.57 
PIO 3m 42 2 19 11,76 3,53 
PIO 6m 42 2 20 12,64 4.42 
PIO12m 42 6 24 12,88 4.28 
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Figura 36. Diagrama de cajas donde se aprecia la evolución de la PIO en 
los 42 pacientes sin tratamiento hipotensor.  
 
 
Si consideramos la diferencia de la media de la PIO en cada 
revisión en los 46 pacientes que completaron el estudio, con respecto a la 
PIO basal, observamos una reducción estadísticamente significativa en 
todas las revisiones (p < 0,001) (Tabla 8 y Figura 37). Puede apreciarse un 
descenso medio en la PIO de 7,32 mmHg al mes de la cirugía, 8,04 mmHg 
a los 3 meses, 7,19 mmHg a los 6 meses y 7,19 mmHg al año. En este grupo 
un paciente se encontraba con tratamiento hipotensor a los 6 y 12 meses, 
y otros tres pacientes más a los 12 meses. 
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Tabla 8. Diferencia entre la PIO preoperatoria (pre) y postoperatoria de los 
46 pacientes que completaron el seguimiento.  
 
 N DIFERENCIA 
MEDIAS 
Efecto absoluto  
medio (mmHg) 
IC 95% p 
PIO pre – 1 mes 46 7,32 5,43-9,22 <0,001 
PIO pre – 3 meses 46 8,04 6,80-9,27 <0,001 
PIO pre – 6 meses 46 7,19 5,66-8,73 <0,001 
PIO pre – 12 meses 46 7,19 5,82-8,56 <0,001 
 
 
 
Si comparamos las diferencias de la PIO media entre los 42 
pacientes que completaron el estudio sin precisar ningún tratamiento 
farmacológico (tabla 9 y Figura 38), observamos descensos significativos 
en cada una de las revisiones, siendo las diferencias de las PIO medias 
con respecto a la previa, de 6,88 mmHg al mes, 8,21 mmHg a los 3 meses, 
7,33 mmHg a los 6 meses y 7,09 mmHg al año de la cirugía. 
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Figura 37. Diagrama de cajas de la evolución de la diferencia de la PIO 
con respecto a la preoperatoria, en las diferentes revisiones realizadas, de 
los 46 pacientes que completaron el estudio. 
 
 
 
 
 
 
Tabla 9. Diferencia de la PIO pre y postoperatoria de los pacientes que no 
precisaron tratamiento farmacológico hipotensor durante el seguimiento 
(N 42).  
 
 N DIFERENCIA 
MEDIAS 
IC    p  
PIO pre- 1m 42 6,88 5,10-8,65 <0,001  
PO pre-3m 42 8,21 6,99-9,43 <0,001  
PIO pre-6m 42 7,33 5,75-8,91 <0,001  
PIO pre-12m 42 7,09 5,65-8,56 <0,001  
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Figura 37. Diagrama de cajas de la evolución de la diferencia de la PIO 
con respecto a la preoperatoria, en las diferentes revisiones realizadas, de 
los 46 pacientes que completaron el estudio.  
 
 
 
 
Si distribuimos este grupo de 42 casos que no precisaron tratamiento 
hipotensor al finalizar el estudio en diferentes grupos de PIO: £ de 5 mmHg, 
entre 6 y 16 mmHg, entre 6 y 18 mmHg, entre 6 y 20 mmHg y mayor de 20 
mmHg (Tabla 10), observamos que alrededor del 80% de los casos 
muestran una PIO £ 16 mmHg en todas las revisiones. En el intervalo de 6 a 
20 mmHg se encuentran el 88,1% de los casos al mes de la cirugía, el 
97,6% a los 3 meses, el 97,6% a los 6 meses, y el 95,2% al año de la cirugía. 
Sólo se registraron cifras de PIO mayores de 20 mmHg en 5 casos (11,9%) 
en la revisión del primer mes, y en 2 casos (4,8%) al año. 
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Tabla 10. Distribución de pacientes sin tratamiento hipotensor (N=42) por 
categorías acumulativas de PIO (mmHg). 
 
 
PIO (mmHg) 1 mes 
N (%) 
3 meses 
N (%) 
6 meses 
N (%) 
12 meses 
N (%) 
< 5 0 1 (2,4%) 1 (2,4%) 0 
6 - 16 33 (78,6%) 39 (92,8%) 33 (78,6%) 35 (83,3%) 
6  - 18 34 (81%) 40 (95,2%) 36 (85,7%) 39 (92,8%) 
6 - 20 37 (88,1%) 41 (97,6%) 41 (97,6%) 40 (95,2%) 
> 20 5 (11,9%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (4,8%) 
 
 
 
 
 
3.  CARACTERÍSTICAS  DEL SEGMENTO ANTERIOR DEL OJO CON 
LA LÁMPARA DE HENDIDURA. 
 
 
I. IDENTIFICACIÓN DE LA AMPOLLA 
 
En el estudio biomicroscópico del segmento anterior del ojo, con 
lámpara de hendidura, se identificó una ampolla de filtración 
conjuntival en 31 de los 50 pacientes seguidos al mes de la cirugía y en 
30 de los 49 pacientes seguidos a los 3 meses. Entre los 46 pacientes 
que completaron el estudio, estaba presente en 25 pacientes a los 6 
meses y en 24 a los 12 meses (Tabla 11). En la figura 39 podemos 
apreciar la reducción en el número de casos en los que apreciamos la 
presencia de ampolla de filtración conjuntival en las sucesivas 
revisiones. 
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Tabla 11.  Pacientes con ampolla de filtración identificable en el 
examen con la lámpara de hendidura. 
 
 
1 mes 
(N=50) 
3 meses 
(N=49) 
6 meses 
N=46 
12 meses 
N=46 
31 (62%) 30 (61,2%) 25 (54,3%) 24 (52,2%) 
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Figura 39. Número de ojos con presencia de ampolla de filtración 
conjuntival en las sucesivas revisiones 
 
 
 
II.  CARACTERÍSTICAS DE LA AMPOLLA DE FILTRACIÓN. 
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 Si observamos las características de la ampolla de filtración y 
agrupando los casos entre aquellos con ampolla plana, es decir, 
inexistente o inapreciable, ampolla difusa, y ampolla quística, vemos 
como el número de ojos con ampolla no detectable aumenta del 38% 
al mes de la cirugía hasta el 47,8% al año. Los ojos en los que se 
aprecia una ampolla difusa disminuyeron del 56% al mes hasta el 45,7% 
a los 12 meses, y los que presentan ampolla quística se mantienen 
estables en las revisiones (Tabla 12). 
 
Tabla 12. Características de la ampolla de filtración. 
 
 1 mes 
(50 casos) 
3 meses 
(49 casos) 
6 meses 
(46 casos) 
12 meses 
(46 casos) 
Plana 19 (38%) 19 (38,8%) 21 (45,7%) 22 (47,8%) 
Difusa 28 (56%) 26 (53%) 22 (47,8%) 21 (45,7%) 
Quístia 3 (6%) 4 (8,2%) 3 (6,5%) 3 (6,5%) 
 
 
4. BIOMICROSCOPIA ULTRASONICA. IDENTIFICACION DE LAS 
VIAS DE SALIDA DEL HUMOR ACUOSO 
 
I. VIA ANTERIOR 
 
Se identifica la vía anterior como la comunicación entre el 
reservorio y el espacio subconjuntival. Se trata de un espacio 
hipoecogénico, por su contenido líquido (humor acuoso) y que se 
continúa con la ampolla conjuntival (Figura 40). 
La ampolla conjuntival presenta una ecogenicidad media, 
algo menor que la de la conjuntiva normal, y en ocasiones contiene 
espacios hipoecogénicos en su interior (Figura 41). 
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Figura 40. En la BMU se aprecia el reservorio (R)  como un gran 
espacio hipoecogénico en la zona de la trabeculectomía, y a partir 
del cual surge la vía anterior (VA) como un trayecto hipoecogénico 
en dirección hacia la conjuntiva, donde aparece la ampolla (A) , 
con una ecogenicidad media. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 41. En esta imagen es más evidente la ampolla conjuntival 
como un amplio espacio de ecogenicidad media, y en su interior 
podemos ver espacios con menor ecogenicidad, por un mayor 
acúmulo de líquido (flechas). 
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Resultados 
102  
 
 En la tabla 13, podemos apreciar el número y el porcentaje de 
casos en los que observamos la presencia de una vía anterior en la 
exploración mediante biomicroscopía ultrasónica. Al mes de la cirugía 
observamos esta vía en 31 (62%) de los pacientes. Se mantiene estable en 
la revisión de los 3 meses (63,3%) y disminuye el número de pacientes en 
los que la observamos hasta 25 (54,3%) a los 6 meses, y 24 (52,2%) al año 
de la cirugía. 
 
 
 
Tabla 13. Pacientes en los que se observa vía anterior (se incluyen los 
casos en que coexisten ambas vías). 
 
1 mes 
n (%) 
3 meses 
n (%) 
6 meses 
n (%) 
12 meses 
n (%) 
31 (62%) 31 (63.3%) 25 (54.3%) 24 (52.2%) 
 
 
 
 En todos los casos con vía anterior, ésta se observa alrededor del 
tapete escleral, salvo en uno de los casos en el cual en la primera 
revisión no se aprecia, y en las siguientes aparece una vía anterior a 
través de un agujero en la esclera. 
 
 
 
II. RESERVORIO Y CUERPO CILIAR 
  
 
 El reservorio es el espacio hipoecogénico que se corresponde con 
la zona de la esclerectomía, y a partir del cual el humor acuoso se 
dirige hacia la vía anterior, posterior, o ambas. Mediante la BMU se 
observa el mantenimiento del reservorio en todos los casos durante el 
seguimiento. En tres de los casos se apreció una rotación anterior del 
cuerpo ciliar, de modo que este cuerpo ciliar desplazado 
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anteriormente colapsaba la vía anterior presente previamente en dos 
de ellos (Figura 42). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 42. Rotación anterior del cuerpo ciliar (CC) en la zona de la 
macrotrabeculetomía, bloqueando la salida del humor acuoso. 
 
 
 
 
          III.  VIA POSTERIOR 
 
 
 La vía posterior se observa mediante BMU como un espacio o 
trayecto hipoecogénico situado en el plano supraciliocoroideo (Figura 
43). 
Tras la cirugía, observamos mediante BMU la presencia de vía 
posterior o uveoescleral  en 25 pacientes (50%) en la revisión del primer 
mes, y la presencia de esta vía va reduciéndose hasta 21 casos (42,9%)  a 
los 3 meses, 14 (30,04%) a los 6 meses y 13(28,3%) al año (Tabla 14 y Figura 
44). 
 
CC 
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Figura 43. Imagen de BMU donde se observa la vía posterior (VP) como un 
espacio hipoecogénico que transcurre por delante del cuerpo ciliar y se 
extiende a través del espacio supracoroideo. 
 
 
 
Tabla 14. Presencia de vía posterior en las sucesivas revisiones. 
 1 mes 3 meses 6 meses 12 meses  
Si 25 (50%) 21 (42.9%) 14 (30.4%) 13 (28.3%)  
No  25 (50%) 28 (57.1%) 32 (69.6%) 33 (71.7%)  
 
VP 
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Figura 44. Porcentaje de ojos en los que se aprecia la vía posterior a lo 
largo del estudio. Los datos se refieren a los 46 pacientes seguidos durante 
los 12 meses del estudio. 
 
 
 
 
IV. ESPESOR ESCLERAL. 
 
 
 Existe una disminución del espesor escleral en el postoperatorio 
que se corresponde con el tejido escleral eliminado en la cirugía. Existen 
diferencias significativas entre el espesor escleral preoperatorio y el 
postoperatorio en todas las revisiones, y no se aprecian diferencias a lo 
largo del postoperatorio. 
 
 El grosor del tejido escleral medio eliminado es un 39% (mediana: 
37,3%, rango intercuartil 33,39%-44,38%), lo que se relaciona bien con la 
profundidad deseada inicialmente al tallar el tapete escleral (60-70% del 
grosor) (Tabla 15). 
 
 Sólo en dos casos se eliminó el 68% de la esclera (2%), 
ocasionando un tapete escleral superficial fino (176 y 166 micras).  
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Tabla 15. Medidas esclerales (en micras).  DE: desviación estándar.  
1. El tejido eliminado se calculó utilizando la diferencia entre el grosor 
preoperatorio y el grosor escleral medido en la primera exploración 
bioultrasónica (1 mes). 
 
 MEDIA DE RANGO 
Preoperatorio (50) 597,96 75,76 471-788 
1 mes (50) 363,16 72,44 166-472 
3 mese (49) 361,41 72,60 166-475 
6 mese(46) 359,71 74,72 163-475 
12 meses (46) 356,56 76,39 152-475 
Tejido eliminado1 234,8 64,07 116-411 
Porcentaje eliminado1 39,2% 9,8% 21,89-68,68% 
 
 
V. PROFUNDIDAD DE CAMARA ANTERIOR 
 
 Medimos la distancia entre la línea hiperreflectiva del endotelio y 
la de la cápsula anterior del cristalino, en el centro del área pupilar 
(Tabla16). 
 
 Tabla 16. Profundidad de la cámara anterior en cada exploración (mm.) 
 
 N Mín. Máx. Media D.T. 
CA preoperatoria 50 1.97 3.05 2.57 .24 
CA 1mes 50 1.90 3.00 2.52 .26 
CA 3mese 49 1.92 2.98 2.54 .25 
CA 6meses 46 1.90 3.00 2.53 .26 
CA 12meses 46 1.94 3.00 2.53 .25 
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 Se realizó una comparación de la amplitud de la cámara anterior 
en cada exploración. Los resultados se muestran en la tabla 17. 
 
Tabla 17. Profundidad de la cámara anterior (CA) (mm) en los pacientes 
que completaron el estudio.  
 
 N Media DE 
CA preoperatoria 46 2.56 0.25 
CA 1mes 46 2.50 0.26 
CA 3mese 46 2.52 0.26 
CA 6meses 46 2.53 0.27 
CA 12m. 46 2.53 0.25 
 
 
 
Con respecto a la CA pre, existe una diferencia estadísticamente 
significativa de la amplitud de la CA en las siguientes exploraciones 
(p<0.001 en 1, 3 y 12m. y p<0.01 en 6m.). 
 
Si comparamos la amplitud de la CA en las distintas revisiones con 
respecto a la de los 12m, observamos que existe una diferencia 
estadísticamente significativa de la CA pre y CA 1m (p<0.001), y no existe 
diferencia de la CA entre los 3 y 12m (p=0.417) y entre los 6 y 12m 
(p=0.706). 
 
 
VI.  RESUMEN DE LAS CARACTERISTICAS BIOULTRASONICAS. 
 
 
 
Si tenemos en cuenta los hallazgos con BMU, en cuanto a la 
presencia únicamente de vía anterior o de vía posterior, la coexistencia 
de ambas o la ausencia de cualquier vía, la distribución de los casos a lo 
largo del estudio es la siguiente. Al mes de la cirugía 24 pacientes (48%) 
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tenían vía anterior, 18 (36%) vía posterior, en 7 pacientes (14%) coexistían 
ambas vías y en 1 (2%) no observamos ninguna de ellas (Tabla 18). Con el 
paso del tiempo, vimos como aumentó el número de ojos en los que no 
aparecía ninguna de las dos vías, hasta 9 casos (20%) al año. Observamos 
como se redujo el número de ojos en los que coexistían ambas vías, hasta 
no observarse este hallazgo en ningún caso al año de la cirugía. También 
se redujo el número de ojos con presencia de vía posterior, desde 18 
casos (36%) al mes hasta 13 casos (28%) a los 12 meses. El número de ojos 
en los que apreciamos vía anterior se mantuvo más estable a lo largo del 
tiempo, 24 ojos (48%) al mes  y 24 (52%) al fin del estudio. 
 
 
Tabla 18. Hallazgo por BMU de las diferentes vías a lo largo del estudio, 
expresado en nº de pacientes y porcentaje. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
5.  RELACION DE LA PIO CON LAS DIFERENTES VIAS. 
 
  
En este apartado vamos a analizar cómo se modificó la PIO en 
relación con la presencia de vía anterior y posterior. Analizamos el grupo 
de los 46 pacientes que completaron el estudio y el de los 42 pacientes 
que no precisaron tratamiento hipotensor a lo largo del mismo. 
 
 
 Vía anterior 
n (%) 
Vía posterior 
n (%) 
Ambas vías 
n (%) 
Ninguna vía 
n (%) 
1 mes 
(n=50) 
24 (48%) 18 (36%) 7 (14%) 1 (2%) 
3 meses 
(n=49) 
24 (49%) 15 (31%) 6 (12%) 4 (8%) 
6 meses 
(n=46) 
24 (52%) 13 (28%) 1 (2%) 8 (17%) 
12 meses 
(n=46) 
24 (52%) 13 (28%) 0 (0%) 9 (20%) 
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I.  PACIENTES QUE COMPLETARON EL ESTUDIO (N=46). 
 
 
a. Relacion entre la PIO y la presencia de via anterior. 
 
 
1.  1 mes de seguimiento 
En la evaluación al mes de la cirugía, si tenemos en cuenta a los 46 
pacientes que completaron el estudio, y analizamos los cambios de la PIO 
con respecto a la preoperatoria, en relación con la presencia o no de vía 
anterior obtuvimos los resultados recogidos en la Tabla 19 y la Figura 45. La 
VA estaba presente en 28 ojos y no se observó en 18. El descenso de la 
PIO, al mes de la cirugía, fue mayor (p<0,001) en el grupo sin presencia de 
VA (-12,11mmHg, DE 4,54) que en el grupo con presencia de VA (-4,25 
mmHg, DE 5,46),  
 
 
Tabla 19. Reducción de la PIO en pacientes con ausencia y presencia de 
VA al mes de la cirugía. 
 
 N=46 Diferencia de  
PIO (mmHg) 
DE  p  
No VA 18 -12,11 4,54 <0,001  
Si VA 28 -4,25 5,46 <0,001  
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Figura 45. Diagrama de cajas de las diferencias absolutas de a PIO al mes 
frente a al preoperatoria según la presencia de Vía Anterior (VA).  
 
 
2. 3 meses de seguimiento. 
En la revisión de los tres meses, en aquellos ojos en los que no existía 
vía anterior, la reducción de la PIO fue  2,29 mmHg (p=0,072) y 2,44 mmHg 
mayor que aquellos con presencia de vía anterior y con agujero en 
tapete, respectivamente (Tabla 20 y Figura 46). 
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Tabla 20. Reducción de la PIO en pacientes con ausencia y presencia de 
VA a los 3 meses de la cirugía. 
 
 N=46 Diferencia de 
PIO (mmHg) 
DE p  
No VA 18 -9,44 4,76 <0,001  
Si VA 27 -7,15 3,58 <0,001  
Agujero en 
tapete 
1 -7,00 --   
 
 
 
 
Figura 46. Diagrama de cajas de la diferencia absoluta de la PIO a los tres 
meses de la cirugía en ojos con ausencia y presencia de VA  con respecto 
al properatorio.  
 
 
3. 6 meses de seguimiento 
 
En la exploración de los 6 meses observamos que aumenta el 
número de ojos en los que no se aprecia vía anterior.  El descenso de la 
PIO con respecto a la preoperatoria sigue siendo mayor en este grupo sin 
vía anterior (1,4 mmHg mayor), que en los ojos que sí tienen ampolla. Sin 
embargo esta diferencia no fue significativa (p=0,374). Un dato a 
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destacar a los 6 meses es que la mayor caída de PIO (descenso de 9 
mmHg) que se observó fue en el caso con agujero en el tapete escleral 
(Tabla 21 y Figura 47). 
 
 
4. 12 meses de seguimiento 
 
 
 Al final del estudio, a los 12 meses, hay un caso más sin ampolla, y 
la reducción de la PIO sigue mostrándose mayor en este grupo pero sin 
diferencias significativas (p=0,378) (Tabla 22 y Figura 48). Llama la atención 
que el caso en el que apreciamos agujero en el tapete hay un 
incremento de 1 mmHg de la PIO con respecto a la preoperatoria. 
 
b. Relación entre la PIO y la presencia de vía posterior. 
  
 Durante el examen mediante biomicroscopía ultrasónica del ojo 
intervenido de macrotrabeculectomía analizamos la ausencia o 
presencia de la vía posterior, es decir, el paso de humor acuoso a través 
del espacio supraciliocoroideo. En los casos en que esta vía es evidente, 
también exploramos en cuántos de los cuatro cuadrantes de los 360 
grados del ojo apareció. Evaluamos como se modificó la PIO a lo largo 
del tiempo en relación con los hallazgos encontrados. 
 
Tabla 21. Reducción de la PIO en pacientes con ausencia y presencia de 
VA a los 6 meses de la cirugía. 
 
 N=46 Diferencia de 
PIO (mmHg) 
DE p  
No VA 21 -7,90 6,30 <0,001  
Si VA 24 -6,50 4,08 <0,001  
Agujero en 
tapete 
1 -9,00 --   
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Figura 47. Diagrama de cajas de la diferencia absoluta de la PIO a los seis 
meses de la cirugía en ojos con ausencia y presencia de VA  con respecto 
al properatorio. 
 
 
 
 
 
 
Tabla 22. Reducción de la PIO en pacientes con ausencia y presencia de 
VA a los 12 meses de la cirugía. 
 
 N=46 Diferencia 
PIO (mmHg) 
DE p  
No VA 22 -8,00 5,57 <0,001  
Si VA 23 -6,78 3,19 <0,001  
Agujero en tapete 
 
1 +1 --   
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Figura 48. Diagrama de cajas de la diferencia absoluta de la PIO a los 
doce meses de la cirugía en ojos con ausencia y presencia de VA  con 
respecto al properatorio. 
 
 
 
 
1. 1 mes de seguimiento 
 
 
No se observó vía posterior en 22 ojos (47,83%), el mismo número de 
casos que en los que existía vía posterior en los cuatro cuadrantes. Hubo 
otros dos ojos en los que se apreció la vía posterior en sólo 2 cuadrantes 
(Tabla 23 y Figura 49). 
 
En todos los casos hubo una reducción significativa de la PIO tras la 
cirugía (p<0,001), pero el descenso fue claramente mayor en los ojos con 
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vía posterior en los cuatro cuadrantes (-11,54 mmHg). La caída de PIO fue 
menor en los grupos de 2 cuadrantes (-3,50 mmHg) y sin vía posterior (-3,45 
mmHg). 
 
Cuando comparamos los grupos de casos de dos en dos (Tabla 24), 
se objetivó una diferencia de -8,09 mmHg en el grupo de 4 cuadrantes 
frente al grupo en el que no se aprecia vía posterior (p<0,001). Si 
comparamos el grupo de 4 cuadrantes frente a 2 cuadrantes, no 
encontramos una diferencia significativa,  aunque la diferencia absoluta 
de la PIO es similar al grupo en el que no se aprecia la vía posterior 
(p=0,107). 
 
 
 
Tabla 23. Hallazgos de vía posterior y descenso de la PIO al mes de la 
cirugía. 
 
 N=46 
(%) 
Diferencia de 
PIO (mmHg) 
DE p  
NO Vía Posterior 22 
(47,83) 
-3,45 5,48 <0,001  
2 Cuadrantes 2 (4,34) -3,50 6,36 <0,001  
4 Cuadrantes 22 
(47,83) 
-11,54 4,42 <0,001  
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Figura 49.  Diagrama de cajas del descenso de la PIO al mes según la 
presencia de vía posterior.  
 
 
 
 
Tabla 24. Comparación de la diferencia de PIO entre el grupo con vía 
posterior en 4 cuadrantes y los grupos sin vía posterior y con vía posterior 
en 2 cuadrantes, al mes de la cirugía. 
 
 
 
 
 
 
 
Vía Posterior (VP) Diferencia 
absoluta de 
PIO 
(mmHg) 
EE p 
 
4 Cuadrantes 
No VP -8,09 1,51 <0,001 
2 cuadrantes -8,04 3,70 0,107 
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2. 3 meses de seguimiento  
 
 
 
En la exploración realizada a los tres meses de la cirugía, 
observamos que el número de ojos sin vía posterior aumentó de 22 a 25. 
Los casos con vía posterior en cuatro cuadrantes se redujeron de 22 a 16 y 
aparecieron 5 casos con un cuadrante (Tabla 25 y Figura 50). La 
reducción de la PIO con respecto a la preoperatoria sigue siendo mayor 
en el grupo de 4 cuadrantes, con una reducción media de -11,06 mmHg, 
seguida de los grupos de 1 cuadrante (-7mmHg) y  sin vía posterior (-6,32 
mmHg). Cabe destacar que la reducción de la PIO observada en los 
grupos de 1 cuadrante y sin vía es casi el doble que la observada al mes 
de la cirugía (-3,50 y -3,45 mmHg, respectivamente). 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla 25. Hallazgos de vía posterior y descenso de la PIO a los 3 meses de 
la cirugía. 
 
 N=46 DIFERENCIA  
PIO(mmHg) 
DE  p  
NO VP 25 -6,32 3,61 <0,001  
1 CUADRANTES 5 -7,00 3,80 <0,001  
4 CUADRANTES 16 -11,06 3,47 <0,001  
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Figura 50. Diagrama de cajas del descenso de la PIO a los 3 meses según 
la presencia de vía posterior.  
 
 
 
 
 
Tabla 26. Comparación del cambio de PIO en el grupo de 4 cuadrantes 
con repecto a los otros dos grupos, a los 3 meses. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Vía Posterior (VP) Diferencia 
absoluta de 
PIO 
(mmHg) 
EE p 
 
4 Cuadrantes 
No VP -4,74 1,14 <0,001 
1 cuadrantes -4,06 1,83 0,099 
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 Si se establece una comparación en cuanto al descenso de la PIO 
en el grupo de VP en cuatro cuadrantes con respecto a los grupos sin vía 
posterior y con VP en un cuadrante, puede observarse una diferencia 
significativa en el grupo de 4 cuadrantes respecto al grupo sin vía 
posterior (p<0,001), y una tendencia a la significación con respecto al 
grupo de 1 cuadrante (p=0,099) (Tabla 26).  Destacamos que la diferencia 
en el descenso de la PIO en el grupo de 4 cuadrantes con respecto a los 
otros dos grupos es la mitad que  la que observamos en el examen del 
mes de la cirugía (Tabla 23). También hay que señalar que en este grupo 
de 46 pacientes que completaron el seguimiento, en el momento de 
realizar este subanálisis (3 meses de la cirugía) ninguno de ellos estaba 
recibiendo tratamiento tópico hipotensor. 
 
3. 6 meses. 
 
 
En el examen  de los 6 meses, sigue aumentando el número de 
pacientes en los que no se observó vía posterior (10 más que en la primera 
revisión), al tiempo que son menos los que presentan cuatro cuadrantes, 
pasando de 22 en el primer mes a 10 a los seis  meses (Tabla 27 y Figura 
51). La reducción de la PIO con respecto a la preoperatoria sigue siendo 
claramente mayor en el grupo de los cuatro cuadrantes (-12,30 mmHg, DE 
4,47), seguida del grupo que presenta 1 cuadrante (-8,00 mmHg, DE 4,55), 
y del grupo sin vía posterior (-5,50 mmHg, DE 4,42) (Tabla 28). 
 
 
Tabla 27. Hallazgos de vía posterior y descenso de la PIO a los 6 meses de 
la cirugía. 
 
 N=46 DIFERENCIA  
PIO(mmHg) 
DE  p  
NO VP 32 -5,50 4,42 <0,001  
1 CUADRANTE 4 -8,00 4,55 <0,001  
4 CUADRANTES 10 -12,30 4,47 <0,001  
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Figura 51. Diagrama de cajas del descenso de la PIO a los 6 meses según 
la presencia de vía posterior (VP).  
 
 
 
 
 
Tabla 28. Comparación del descenso de la PIO 6 meses tras la cirugía en 
el grupo con 4 cuadrantes con los otros dos grupos.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Vía Posterior (VP) Diferencia 
absoluta de 
PIO 
(mmHg) 
EE p 
 
4 Cuadrantes 
No VP -6,80 1,60 <0,001 
1 cuadrantes -4,30 2,62 0,273 
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4. 12 meses 
 
 
 En el examen con BMU a  los 12 meses, se observan unos hallazgos 
muy similares a los de los 6 meses, con un caso más sin vía posterior. 
También es muy parecida la reducción de la PIO en el grupo de cuatro 
cuadrantes (-11,90 mmHg, DE 3,21), aproximadamente el doble que en los 
otros dos grupos (Tabla 29 y Figura 52). 
 
 
 
 
 
Tabla 29. Hallazgos de vía posterior y descenso de la PIO a los 12 meses de 
la cirugía. 
 
 N=46 DIFERENCIA  
PIO(mmHg) 
DE  p  
NO VP 33 -5,84 4,14 <0,001  
1 CUADRANTES 3 -6,33 4,16 <0,001  
4 CUADRANTES 10 -11,90 3,21 <0,001  
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Figura 52. Diagrama de cajas del descenso de la PIO a los 12 meses según 
la presencia de vía posterior (VP).  
 
 
 
Cuando comparamos la reducción de la PIO al año de la cirugía en 
el grupo en el que se observan cuatro cuadrantes, obtuvimos que la PIO 
fue 6,05 mmHg y 5,56 mmHg menor que en los grupos sin vía posterior y 
con un cuadrante, respectivamente (Tabla 30). Encontramos una 
diferencia significativa (p<0,001) en el descenso de la PIO en el grupo de 
cuatro cuadrantes comparado con el grupo sin vía posterior. 
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Tabla 30. Comparación del descenso de la PIO al año de la  cirugía en el 
grupo con VP en 4 cuadrantes con los otros dos grupos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
II.  RELACION DE LA PIO CON LAS DIFERENTES VIAS EN EL SUBGRUPO DE 
PACIENTES QUE NO RECIBIERON TRATAMIENTO HIPOTENSOR (N=42) 
 
 
 
a RELACION ENTRE LA PIO Y LA PRESENCIA DE VIA ANTERIOR 
 
1. 1 mes 
 
 
 Al mes de la cirugía, en el grupo de 42 pacientes que completaron 
el estudio sin recibir tratamiento hipotensor, apreciamos la presencia de 
vía anterior en 26 pacientes, con una reducción media de PIO de  -4,34 
mmHg (DE 5,48), y no se objetivó vía anterior en 16 pacientes, quienes 
mostraron un mayor descenso de la PIO, con una reducción media en 
este grupo de -11 mmHg (DE 3,07) (p<0,001) (Tabla 31 y Figura 53). 
 
 
 
 
 
Vía Posterior (VP) Diferencia 
absoluta de 
PIO 
(mmHg) 
EE p 
 
4 Cuadrantes 
No VP -6,05 1,43 <0,001 
1 cuadrantes -5,56 2,61 0,116 
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Tabla 31. Reducción de la PIO en pacientes con ausencia y presencia de 
VA al mes de la cirugía. 
 
 N=42 DIFERENCIA  
PIO (mmHg) 
DE  p  
NO VA 16 -11,00 3,07 <0,001  
SI VA 26 -4,34 5,48 <0,001  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 53. Diagrama de cajas del descenso de la PIO a 1 mes según la 
presencia de vía anterior.  
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2. 3 meses 
 
A los 3 meses hay un caso menos sin vía anterior, y además de los 26 
casos con vía anterior evidente se aprecia un ojo  con  una ampolla de 
filtración a través de un agujero en el tapete escleral (Tabla 32 y Figura 
54). La reducción de la PIO en estos últimos  casos es menor que en el 
grupo de ausencia de vía. Así, la reducción de la PIO tras la cirugía en el 
grupo sin vía anterior es de -10mmHg (DE 4,03), mientras que en el el 
grupo con vía anterior fue de -7,23mmHg (DE 3,62) (p=0,029) y en el caso 
de agujero en el tapete fue de   -7mmHg. 
 
 
 
 
 
Tabla 32. Reducción de la PIO en pacientes con ausencia y presencia de 
VA a los 3 meses de la cirugía. 
 
 
 N=42 DIFERENCIA 
PIO(mmHg9 
DE p  
NO VA 15 -10,00 4,03 <0,001  
SI VA 26 -7,23 3,62 <0,001  
AGUJERO 
TAPETE 
1 -7 --   
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Figura 54. Diagrama de cajas del descenso de la PIO a los 3 meses según 
la presencia de vía anterior.  
 
 
3. 6 meses 
 
 
A los 6 meses, el grupo de pacientes sin vía anterior apreciable por 
BMU fue de 17 casos, con una caída media de la PIO de -8,41 mmHg (DE 
6,27). Los 24 ojos con vía anterior tienen un descenso medio de PIO de -
6,50 (DE 4,08). No se encontraron diferencias entre los grupos anteriores 
(p=0,244). En el paciente en el que se observa el agujero en el tapete 
escleral, la reducción de la PIO fue de -9 mmHg (Tabla 33 y Figura 55). 
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Tabla 33. Reducción de la PIO en pacientes con ausencia y presencia de 
VA a los 6 meses de la cirugía. 
 
 N=42 Diferencia de 
PIO(mmHg) 
DE  p  
No VA 17 -8,41 6,27 <0,001  
Si VA 24 -6,50 4,08 <0,001  
Agujero en 
tapete 
1 -9    
 
 
 
 
 
 
Figura 55. Diagrama de cajas del descenso de la PIO a los 6 meses según 
la presencia de vía anterior.  
 
 
4. 12 meses 
 
Al año de la cirugía no vimos la existencia de vía anterior en 18 
casos, 2 más que al mes de la cirugía, y sí la apreciamos en 24 casos, 
además del caso con agujero en el tapete. La reducción de la PIO fue 
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mayor en el grupo sin vía anterior (-8,41mmHg, DE 6,27), que en el grupo 
con vía anterior (-6,50 mmHg, DE 4,08) pero no significativa (p=0,450) 
(Tabla 34 y Figura 56). 
 
 
 
 
Tabla 34. Reducción de la PIO en pacientes con ausencia y presencia de 
VA al año de la cirugía. 
 
 N=42 Diferencia de  
PIO(mmHg) 
DE  p  
No VA 18 -7,94 5,77 <0,001  
Si VA 23 -6,78 3,19 <0,001  
Agujero en 
tapete 
 
1 +1    
 
 
 
 
 
 
 
Figura 56. Diagrama de cajas del descenso de la PIO al año según la 
presencia de vía anterior.  
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b  RELACION ENTRE LA PIO Y LA PRESENCIA DE VIA POSTERIOR 
 
 
1. 1 mes 
 
 
 No apreciamos vía posterior en 21 (50%) ojos. Vimos vía posterior en 
los cuatro cuadrantes en 19 (45,24%) casos. Hubo otros dos ojos en los que 
se apreció la vía posterior en sólo 2 cuadrantes (Tabla 35 y Figura 57). 
 
 En todos los casos hubo una reducción significativa de la PIO tras 
la cirugía (p<0,001) , pero el descenso fue claramente mayor en los ojos 
con vía posterior en los cuatro cuadrantes (-10,73 mmHg.). La caída de 
PIO fue menor en los grupos de 2 cuadrantes (-3,50 mmHg) y sin vía 
posterior (-3,71 mmHg). 
 
 
 
 
Tabla 35. Hallazgos de vía posterior y descenso de la PIO al mes de la 
cirugía 
 
 N=42 Diferencia de 
PIO(mmHg) 
DE  p  
No VP 21 -3,71 5,47 <0,001  
2 cuadrantes 2 -3,50 6,36 <0,001  
4 cuadrantes 19 -10.73 3.12 <0,001  
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Figura 57. Diagrama de cajas del descenso de la PIO al mes según la 
presencia de vía posterior.  
 
 
 
Comparando los grupos de casos de dos en dos (Tabla 36), 
observamos una diferencia de -7,02 mmHg en el grupo de 4 cuadrantes 
frente al grupo en el que no se aprecia vía posterior (p<0,001).  
 
Tabla 36. Comparación de la diferencia de PIO entre el grupo con 4 
cuadrantes y los grupos sin vía posterior y con 2 cuadrantes. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Vía Posterior (VP) Diferencia 
absoluta de 
PIO 
(mmHg) 
EE p 
 
4 Cuadrantes 
No VP -7,02 1,44 <0,001 
2 cuadrantes -7,23 3,40 0,117 
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2. 3 meses 
 
 
A los tres meses de la cirugía, observamos que el número de ojos sin 
vía posterior aumentó de 21 a 24. Los casos con vía posterior en cuatro 
cuadrantes se redujeron de 19 a 15 y aparecieron 3 casos con vía 
posterior en sólo un cuadrante (Tabla 37 y Figura 58). La reducción de la 
PIO con respecto a la preoperatoria sigue siendo mayor en el grupo de 4 
cuadrantes, con una reducción media de -10,73 mmHg, seguida de los 
grupos de 1 cuadrante (-9,33 mmHg) y  sin vía posterior (-6,50 mmHg).  
 
 
Tabla 37. Hallazgos de vía posterior y descenso de la PIO a los 3 meses de 
la cirugía 
 
 N=42 Diferencia de  
PIO(mmHg) 
DE  p  
No VP 24 -6,50 3,57 <0,001  
1 cuadrante 3 -9,33 2,51 <0,001  
4 cuadrantes 15 -10.73 3.32 <0,001  
 
 
 
 
Figura 58. Diagrama de cajas del descenso de la PIO a los 3 meses según 
la presencia de vía posterior.  
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Al comparar el descenso de la PIO en el grupo que presenta vía 
posterior en los cuatro cuadrantes con los grupos que no la presentan o 
existe en tan sólo un cuadrante (Tabla 38) , observamos que la diferencia 
significativa se obtuvo entre el grupo con cuatro cuadrantes y el que no 
presenta VP (p=0,003). 
 
 
Tabla 38. Comparación de la diferencia de PIO entre el grupo con 4 
cuadrantes y los grupos sin vía posterior y con 1 cuadrante. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3. 6 meses 
 
 
En el examen  de los 6 meses es mayor el número de pacientes en 
los que no se observa VP  (de 21casos al mes a 29 casos a los 6 meses). Se 
reducen los de cuatro cuadrantes, pasando de 19 en el primer mes a 10 a 
los seis  meses (Tabla 39 y Figura 59). La reducción de la PIO con respecto 
a la preoperatoria sigue siendo claramente mayor en el grupo de los 
cuatro cuadrantes (-12,30 mmHg, DE 4,47), seguida del grupo que 
presenta 1 cuadrante (-6,6mmHg, DE 4,51) y del grupo sin vía posterior (-
5,6mmHg, DE 4,25), observándose diferencias significativas entre el grupo 
de cuatro cuadrantes y el grupo sin VP (Tabla 40). 
 
 
 
Vía Posterior (VP) Diferencia 
absoluta de 
PIO 
(mmHg) 
EE p 
 
4 Cuadrantes 
No VP -4,23 1,13 0,003 
1 cuadrantes -1,40 3,40 0,814 
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Tabla 39. Hallazgos de vía posterior y descenso de la PIO a los 6 meses de 
la cirugía 
 
 
 N=42 Diferencia de  
PIO(mmHg) 
DE  p  
No VP 29 -5,68 4,25 <0,001  
1 cuadrante 3 -6,66 4,51 <0,001  
4 cuadrantes 10 -12,30 4,47 <0,001  
 
 
 
 
 
 
 
Figura 59. Diagrama de cajas del descenso de la PIO a los 6 meses según 
la presencia de vía posterior.  
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Tabla 40. Comparación de la diferencia de PIO entre el grupo con 4 
cuadrantes y los grupos sin vía posterior y con 1 cuadrante 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
4. 12 meses 
 
 
 En el examen del año, tras la cirugía, observamos gran estabilidad 
en los datos con respecto a la exploración de los 6 meses (Tabla 41 y 
Figura 60), con la misma distribución del número de casos en los grupos. 
Observamos 29 casos sin vía posterior, 3 casos con 1 cuadrante y otros 10 
casos con 4 cuadrantes. También fue parecido el efecto sobre la PIO en 
cada grupo, con una reducción media de -11,90 mmHg (DE 3,21) en el 
grupo con 4 cuadrantes, -6,33 mmHg (DE 4,16) en el de 1 cuadrante y -
5,51 mmHg (DE 3,96) en el grupo sin vía posterior. 
 
 Cuando comparamos el efecto hipotensor de la cirugía en el 
grupo de 4 cuadrantes comparado con el grupo sin vía posterior 
observamos una diferencia significativa (p<0,001), con una diferencia de 
las medias de la PIO de -6,38. Con respecto al grupo con 1 cuadrante, la 
diferencia de las medias de la PIO fue  de -5,56 con tendencia a la 
significación (p=0,099) (Tabla 42). 
 
 
 
 
 
 
Vía Posterior (VP) Diferencia 
absoluta de 
PIO 
(mmHg) 
EE p 
 
4 Cuadrantes 
No VP -6,61 1,58 <0,001 
1 cuadrantes -5,63 3,40 0,154 
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Tabla 41. Hallazgos de vía posterior y descenso de la PIO a los 12 meses de 
la cirugía 
 
 N=42 Diferencia de   
PIO(mmHg) 
DE  p  
No VP 29 -5,51 3,96 <0,001  
1 cuadrante 3 -6,33 4,16 <0,001  
4 cuadrantes 10 -11,90 3,21 <0,001  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 60. Diagrama de cajas del descenso de la PIO al año según la 
presencia de vía posterior.  
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Tabla 42. Comparación de la diferencia de PIO entre el grupo con 4 
cuadrantes y los grupos sin vía posterior y con 1 cuadrante 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Vía Posterior (VP) Diferencia 
absoluta de 
PIO 
(mmHg) 
EE p 
 
4 Cuadrantes 
No VP -6,38 1,58 <0,001 
1 cuadrantes -5,56 3,40 0,099 
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DISCUSION 
 
 
1.  ANALISIS DE LOS RESULTADOS 
 
 
I. CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN DE ESTUDIO. 
 
 
 La población incluída en este estudio es representativa de la que 
asiste a una consulta de Glaucoma de un hospital de referencia de 
nuestro país, y por ello representa el grupo de pacientes que se pueden 
beneficiar del tratamiento quirúrgico.  
 
 Todos los pacientes estaban diagnosticados de GPAA, en los 
cuales se había hecho la indicación de la cirugía, tratándose de una 
población homogénea. 
 
 Los pacientes que iniciaron el estudio fueron 50, con una edad 
media de 70,8 años (DE 8,16), 21 de los cuales fueron hombres (42%) y 29 
fueron mujeres (58%). El tiempo mediano de diagnóstico del glaucoma al 
comienzo del estudio fue de 12 meses (RIC 6-24). La media del número de 
fármacos usados antes de la cirugía para el tratamiento del glaucoma 
fue de 1,7 (DE 0,5), y la PIO media al inicio del estudio fue de 20,4 mmHg 
(DE 3,2). Del total de pacientes fueron 46 los que completaron el estudio, y 
entre ellos hubo cuatro que precisaron tratamiento farmacológico a lo 
largo del mismo. No hubo diferencias entre los grupos de pacientes que 
comenzaron el estudio, los que lo completaron, y aquellos que lo 
completaron sin tratamiento hipotensor adicional, en cuanto a edad 
media, proporción derechos/izquierdos, número de fármacos previos o 
tiempo desde el diagnóstico de glaucoma (Tablas 2,3 y 4). 
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II. LA CIRUGÍA: MACROTRABECULECTOMÍA.  
 
 La trabeculectomía es la técnica quirúrgica de elección para el 
GPAA entre la mayoría de los cirujanos. Fue introducida por Cairns en 
1968110, quien partiendo de la base de que la obstrucción al flujo del HA 
en el GPAA ocurre fundamentalmente en la región trabecular, consideró 
que la excisión de un pequeño fragmento del canal de Schlemm y la 
malla adyacente permitiría un flujo libre del HA hacia el interior de los 
extremos del canal. Señaló que en los casos con buen control tenional y 
sin presencia de ampolla existiría filtración a través del canal.  La 
modificación más importante la hizo Watson, ampliando el fragmento 
excindido hasta la córnea, incluyendo el canal de Schlemm, y desde 1975 
el procedimiento ha sido modificado de múltiples maneras114.  La 
publicación de buenos resultados en el control de la PIO, hizo que la 
técnica se extendiera entre los cirujanos, y comenzaron a publicarse series 
importantes de ojos operados. Se señaló que había muchos pacientes 
con PIO controlada y en los que no se encontraba ampolla, por lo que se 
acepta que existe más de un mecanismo de funcionamiento de la 
trabeculectomía. Entre las vías de  salida del HA se propusieron: 
 
- Paso  a los canales intraesclerales seccionados por la 
esclerectomía o a través del fino tapete escleral superficial.  Según esto, 
sería lógico pensar que cuanto mayor sea la superficie del área 
excindida, mayor será el paso de humor acuoso a través de esta vía. 
 
 - Salida alrededor de los márgenes del tapete escleral. Si 
pensamos que esta vía es la más importante, deberíamos de seccionar un 
tapete de mayor perímetro, cuadrangular mejor que triangular, y no dar 
un gran número de puntos de sutura. 
 
 -  A través de un camino supraciliar.  
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 Tras hacerse  evidente que la trabeculectomía de la Cairns 
proporcionaba un mejor control de la PIO en la presencia de una ampolla 
de filtración subconjuntival116, se hicieron esfuerzos para conseguir la 
formación de ampollas y reducir al mínimo las complicaciones. La 
mayoría de los autores coincidían en que un reflejo de una cirugía exitosa 
es el desarrollo de una adecuada ampolla de filtración.   Sin embargo, 
debido a la publicación de estudios discrepantes, no está clara la 
influencia del tamaño del tapete escleral y del bloque interno excindido 
en el resultado de la cirugía.  Existen estudios clínicos que sugieren que las 
variaciones en la forma y tamaño del colgajo no influyen en la cantidad 
de flujo a través de la fístula y el control de la PIO126. Así, son muchos los 
cirujanos que en los años siguientes  redujeron el tamaño del tapete 
escleral127. Este camino tendente a disminuir el tamaño del colgajo 
escleral, se unió a la evidencia de un resultado hipotensor limitado en 
algunos casos y a un deseo de manipular la cicatrización conjuntival para 
incrementar el efecto hipotensor. Todo ello condujo a la realización de 
trabeculectomías de pequeño tamaño, con colgajos esclerales de hasta  
1x1 mm asociado al uso de antimetabolitos (fundamentalemtne la 
Mitomicina C) que han conducido a aumento de las complicaciones que 
se había vivido en las fistulizantes. 
 
 Otra forma de actuar sobre el flujo de salida sería actuando sobre 
la tensión del tapete escleral y el número de puntos de sutura del mismo, 
facilitando el paso del humor acuoso al espacio subconjuntival.  
 
 La macrotrabeculectomía es una modificación de la 
trabeculectomía propuesta por el Profesor García Sánchez146. La técnica 
se desarrolló con la idea de facilitar al máximo los principales mecanismos 
hipotensores de la trabeculectomía manteniendo su seguridad. Se 
aumenta la superficie de filtración y se sutura cuidadosamente el tapete 
escleral. La intención es conseguir que se produzca una filtración de bajo 
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flujo a través de los bordes de la incisión y de los orificios esclerales de los 
vasos perforantes. También se podría lograr un posible efecto de 
ciclodiálisis a largo plazo y además, por el tamaño del tapete escleral 
profundo se abriría el espacio supracoroideo a una posible filtración 
desde la cámara anterior. 
 
 Dado que la macrotrabeculectomía es la técnica de elección en 
nuestro centro, y la realizada en el momento del desarrollo de la presente 
Tesis Doctoral, se decidió analizar las vías de filtración asociadas a este 
tipo de trabeculectomía.  Dado que esta técnica parece facilitar la 
filtración a través de la vía supracoroidea, uno de los aspectos 
fundamentales para la comprensión de su funcionamiento es el análisis de 
dicha vía. La BMU es la mejor opción para el estudio del espacio 
supracoroideo y una posible vía de drenaje supracoroidea, asi como sus 
posibles modificaciones a lo largo del tiempo mediante. 
 
 Todas las cirugías fueron realizadas por dos cirujanos expertos y 
conocedores de la técnica (los Profesores García Sánchez y García 
Feijoó), lo que aseguró la estandarización de la técnica quirúrgica. 
 
 No existieron complicaciones graves en el postoperatorio 
inmediato ni durante el seguimiento. Observamos la aparición de 
catarata en nueve ojos a lo largo del seguimiento. La alteración de la 
transparencia del cristalino tras la macrotrabeculectomía fue objeto de 
otro estudio publicado por nuestro grupo153. También apareció un hipema 
en once casos (22%), y en todos ellos se resolvió favorablemente, a lo 
largo de la primera semana en siete casos y a lo largo de cuatro semanas 
en los otro cuaro casos.  La tasa de hipemas en nuestro estudio es similar a 
la descrita en la publicación de Edmunds y Thompson204 (24,6%), y mayor 
a la descrita por Kirwan205 (5,8%), quienes justifican la menor incidencia 
por la realización de resecciones esclerales e iridianas más pequeñas.  
Dado el tamaño de la resección escleral e iridiana en las 
Discusión 
143  
macrotrabeculectomías, parece razonable una mayor tasa de hipema. 
Sin embargo este sangrado en el postoperatorio inmediato no se asoció 
en los pacientes de esta serie a complicaciones de otro tipo, ni fue 
necesario el lavado de la sangre. 
 
III. RESULTADOS TENSIONALES. 
 
 Muchos de los resultados publicados a largo plazo sobre la  
trabeculectomía hablan en términos de control de la presión intraocular, y 
en función de ésta el éxito de la cirugía varía entre el 71 y el 98% 
dependiendo de la duración del seguimiento y del criterio usado para 
definir la PIO control (para la mayoría de los autores menor de 21 o 22 
mmHg)137.  
 
 En nuestro estudio, la PIO media en la visita basal era de 20,48 
mmHg (DE 3,21). Al mes de la cirugía la PIO media fue de 12, 92 mmHg ( 
DE 5,78). A los 3 meses fue 12,33 mmHg (49 casos). A los 6 meses, 13,15 
mmHg ( DE 4,63), y 13,15 mmHg (DE 4,21) a los 12 meses. Existía un caso en 
tratamiento con un fármaco a los 6 y 12 meses, y otros tres casos con 
tratamiento con un fármaco a los 12 meses. 
 
 Si tenemos en cuenta la reducción media de la PIO en cada 
revisión con respecto a la basal, observamos una diferencia 
estadísticamente significativa en todas las revisiones, tanto en el grupo 
completo que completó el tratamiento, como en los que lo completaron 
sin tratamiento. Así, el efecto absoluto medio de la cirugía sobre la PIO, o 
el descenso de la misma fue de 7,32 mmHg (5,43-9,22) al mes, 8,04 mmHg 
(6,8-9,27) a los 3 meses, 7,19 (5,66-8,73) a los 6 meses, y 7,19 mmHg (5,82-
8,56) a los 12 meses.  Si comparamos el efecto entre los 42 pacientes que 
completaron el estudio sin precisar tratamiento, las diferencias medias de 
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la PIO con respecto a la basal fue de 6,88 mmHg al mes, 8,21 mmHg a los 
3 meses, 7,33 mmHg a los 6 meses, y 7,09 mmHg al año.  
 
 Si distribuímos estos pacientes por categorías acumulativas de PIO, 
vemos que entre 6 y 20 mmHg se encuentan el 88,1% de los pacientes al 
mes, el 97,6% a los 3 meses, el 97,6% a los 6 meses, y 95,2% al año. Sólo 5 
pacientes al mes (11,9%) y 2 (4,8%) al año presentaban PIO mayor de 20 
mmHg. Estos hallazgos son equiparables a las de otras amplias series 
publicadas sobre trabeculectomía. 
 
 En el estudio de Molteno134,  sobre 289 ojos, y con un seguimiento 
de hasta 19 años, se observa un control de la PIO del 97,5% a los 6 meses, 
con un fracaso anual del 1,1%. 
 
 Parc135, en 2001 publicó un estudio sobre 73 ojos con seguimiento 
de 20 años. Reflejaba un éxito en el control de la PIO de 80% en el primer 
año, 64% en el segundo y se mantenía en el 62% hasta los 20 años. 
 
 En 2008, Bevin136 publicó una serie de 841 ojos, con un seguimiento 
de hasta 20 años y señaló un control adecuado del glaucoma del 96% el 
primer año, 86% a los 10 años y 79% a los 20 años. 
 
 Landers, en el año 2012137 comunicó los resultados de la cirugía 
sobre 330 ojos, con un seguimiento de 20 años. Señalaba un porcentaje 
de éxitos del 60%, que aumentaba hasta el 90% si se incluían los pacientes 
controlados con tratamiento tópico hipotensor adicional. 
 
 También existen publicaciones sobre la eficacia de la 
macrotrabeculectomía en el control tensional. El Doctor García Sánchez, 
en 1985, publicó un estudio149  sobre una serie de 263 ojos, con un tiempo 
medio de seguimiento de 37,18±27,96 meses. La cirugía permitió el control 
del 80,22% de los casos, que ascendía al 95,42% si se añaden los que 
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recibieron tratamiento médico. Señaló que este porcentaje disminuía 
lenta y progresivamente con el tiempo, permaneciendo relativamente 
estable en torno al 70-75%. El Dr  Lázaro151 analizó 287 ojos con un tiempo 
mediano de seguimiento de 60 meses. En los pacientes diagnosticados de 
GPAA el control de la presión intraocular al año de seguimiento fue del 
98,73%.  
 
También se analizó la evolución de la PIO en el postoperatorio 
precoz de la macrotrabeculectomía. Vinuesa, García Sánchez y 
Baldizón147 publicaron un estudio sobre 95 ojos con GPAA. Encontraron 
unos valores mayores de 20 mmHg en el 54,71% de los ojos a los 3-5 días 
de la cirugía, el 17,87% al mes,  y el 9,47% a los 3 meses. En la última 
determinación de la presión intraocular (4-18 meses),  en el 100% de los 
ojos era menor de 20 mmHg. Señalaron que las hipertensiones oculares 
que aparecen en el postoperatorio de la trabeculectomía no significan 
un fracaso de la misma.  
 
IV. PRESENCIA DE AMPOLLA CONJUNTIVAL. 
 
 Desde la descripción de la trabeculectomía, pese a describirse 
vías alternativas para la salida del HA, se pensó que el mecanismo más 
efectivo era hacia el espacio subconjutival, y el signo que más correlación 
tendría con un buen control de la PIO sería la formación de una 
adecuada ampolla conjuntival. Así también se intentaron clasificar las 
ampollas para valorar cuales eran las más idóneas. Existen diversas 
publicaciones sobre la morfología, evaluada por lámpara de hendidura, 
de las ampollas conjuntivales tras la trabeculectomía, valorando 
principalmente el tamaño, la altura y la vascularización de la misma. 
Tanto la clasificación de Indiana206,  como la de Picht y Grehn,207 , o la de  
Moorfields208  utilizan criterios morfológicos. Deducen que generalmente 
las ampollas con un buen control de la PIO son ligeramente elevadas, 
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difusas, avasculares, y tienen numerosos microquistes .Estos microquísticas 
se pensaba que eran posibles canales para el paso del humor acuoso209. 
 
 También hay autores 210  que señalan la influencia del tipo de 
disección conjuntival  sobre la ampolla, y observan que cuando ésta se 
hace con base en limbo hay más probabilidad de que se forme una 
ampolla quística y avascular (este último hecho lo relacionan con una 
mayor probabilidad de corte de la arteria tarsal posterior).  
 
 Para mejorar la supervivencia y eficacia de la ampolla se 
popularizó el uso de antifibróticos. Un estudio de la Sociedad Americana 
de Glaucoma publicó que, mientras en el año 1996  se utilizó MMC  en el 
45% de trabeculectomías primarias, su utilización se incrementó hasta el 
68%  en 2002211.  En la actualidad, son muchos los cirujanos que utilizan 
antifibróticos sin existir factores de riesgo adicionales para la cicatrización, 
aunque reduciendo las dosis y los tiempos de exposición, en la creencia 
de que dosis más bajas de MMC son suficientemente eficaces y pueden 
ser menos propensas a conducir a complicaciones graves relacionadas 
con la ampolla, como la infección o la hipotonía.  
 
 Para el control de la hipotonía en el postoperatorio temprano se 
popularizó el uso de suturas ajustables en el tapete escleral212. 
 
 El objetivo  de la macrotrabeculectomía es conseguir tapetes 
esclerales extensos y  reservorios amplios, desde donde el HA puede salir 
por vía anterior y/o posterior. La vía preferente será la que le ofrezca 
menor resistencia. Las mejores ampollas son las difusas, en las cuales hay 
un flujo bajo pero mantenido, consiguiendo que la conjuntiva se vaya 
impregnando del líquido. En nuestro caso se realizan tapetes esclerales 
amplios, los cuales son suturados cuidadosamente con el objetivo de 
conseguir un “rezume” hacia el espacio subconjuntival, aumentando la 
resistencia a un flujo excesivo, para conseguir este tipo de ampolla. Por 
Discusión 
147  
otro lado, esta sutura firma, al tiempo que aumenta la resistencia a un 
flujo excesivo hacia la vía anterior, facilitaría que se derive hacia la vía 
posterior, con fácil acceso gracias a nuestra técnica quirúrgica, que 
posibilita el paso del HA, en un amplio sector, hacia el espacio 
supraciliocoroideo. Esto podría explicar el motivo de que con esta 
técnica, incluso pacientes en los que la presión en los primeros días estaba 
elevada, terminan con un control adecuado con el paso de algunas 
semanas. 
 
 Así, las características de la ampolla ideal son aspecto difuso, 
ligeramente elevada y relativamente avascular. Una de las ventajas de 
las ampollas difusas es que reducen la presión localizada sobre la pared 
de la ampolla reduciendo el riesgo de un adelgazamiento progresivo a 
ese nivel. 
 
 En nuestro estudio clasificamos las ampollas, cuando existen, como 
difusas o sobreelevadas o quísticas. En el examen con la lámpara de 
hendidura apreciamos la presencia de ampolla en un 62% de los ojos en 
el examen del primer mes,  61,25% a los 3 meses, 54,3% a los 6 meses, y 
52% al año (Tabla 12).  Además, en los casos que presentaban ampolla, 
aquellos que tenían ampolla sobreelevada o quística se mantienen más 
estables a lo largo de nuestro estudio (podría ser por la existencia de una 
vía anterior más evidente y de  flujo más obvio en el postoperatorio por la 
escasa resistencia al paso del HA por esta vía). En los casos en que 
desaparece la ampolla generalmente había un cierre de la vía anterior.   
 
Tabla 12. Características de la ampolla de filtración. 
 1 mes 
(50 casos) 
3 meses 
(49 casos) 
6 meses 
(46 casos) 
12 meses 
(46 casos) 
Plana 19 (38%) 19 (38,8%) 21 (45,7%) 22 (47,8%) 
Difusa 28 (56%) 26 (53%) 22 (47,8%) 21 (45,7%) 
Quístia 3 (6%) 4 (8,2%) 3 (6,5%) 3 (6,5%) 
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V. CARACTERÍSTICAS BIOULTRASÓNICAS. 
a. Vía Anterior 
 
 La BMU es una técnica especialmente útil para valorar en detalle 
los cambios que se producen en el segmento anterior del ojo y de la 
retina periférica, tras la cirugía del glaucoma. 
 
 Yamamoto213 y colaboradores analizaron las características de las 
ampollas de filtración de 117 ojos con diferentes tipos de glaucoma 
mediante BMU, analizando tanto la reflectividad de la ampolla como la 
visibilidad de la VA bajo el tapete escleral. Clasificaron las ampollas como 
tipo L (baja reflectividad), tipo H (alta reflectividad), tipo E (encapsuladas) 
y tipo F (planas). Señalaron que las ampollas con un buen control de la 
PIO eran fundamentalmetne tipo L, mientras que las tipo E y tipo F con 
más frecuencia precisaron tratamiento adicional. Nosotros clasificamos las 
ampollas desde el punto de vista de la lámpara de hendidura como 
planas o ausentes, difusas y quísticas o sobreelevadas, y señalamos que, 
desde el punto de vista de la BMU, una ampolla difusa “pura”, presenta 
una reflectividad media y homogénea, aunque en ocasiones apreciamos 
ampollas difusas pero que en su interior presentan lagunas con menor 
reflectividad debido a espacios con acúmulos mayores de líquido. 
Cuando analizamos mediante BMU las ampollas sobreelevadas o 
quísticas, lo que predominan son uno o varios espacios hipoecogénicos 
rodeados de la pared hiperecogénica.  En todos los casos observamos la 
ampolla asociada a una vía anterior apreciable por BMU, y a lo largo del 
tiempo, la evolución de la ampolla por lámpara de hendidura, y la 
presencia de vía anterior por BMU, van parejos, pasando de 31 casos 
(62%) al mes a 24 casos (52,2%) al año. La mayor parte de las ampollas  
(90,3%) son difusas. Entre nuestra serie de casos sólo observamos ampolla 
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sobreelevada en tres casos, que se mantienen estables durane los 12 
meses de nuestro estudio. Encontramos un mayor descenso de la PIO en 
las ampollas sobreelevadas o quísticas, aunque estas ampollas, más 
sobreelevadas y con paredes conjuntivales más finas, también están 
expuestas a más riesgo de posibles complicaciones. 
 
 Cuando analizamos con BMU el recorrido de la vía anterior, es 
decir, el camino por el que discurre el HA hasta el espacio subconjuntival, 
vemos que éste transcurre alrededor del tapete, salvo en uno de los 
casos, en el cual en la primera revisión no se observa la vía anterior, y en 
los siguientes aparece a través de un agujero en la esclera (Figura 61). 
Este es el único incidente remarcable a nivel de la esclera, y parece un 
claro ejemplo de cómo desde el reservorio el HA se dirige hacia las vías 
que menor resistencia le ofrezcan. Este paciente en la primera revisión no 
presentaba ampolla en la lámpara de hendidura. En la exploración con 
BMU observamos la presencia de vía posterior en los cuatro cuadrantes, y 
como es propio de los ojos con este hallazgo, existía un descenso 
importante de la PIO ( de 23 mmHg en el preoperatorio a 8 mmHg en la 
revisión del mes). En la siguiente revisión, a los 3 meses de la cirugía, en la  
lámpara de hendidura se observó la presencia de una ampolla quística, y 
en la BMU destacaba la desaparición de la VP, al tiempo que apareció 
una VA a través de un agujero en la esclera, y la PIO se incrementó hasta 
16 mmHg. Podemos ver como en los meses siguientes la PIO aumentó, 
hasta situarse en un valor incluso mayor que el basal, al año (24 mmHg). 
Los cambios observados en este ojo podríamos explicarlo de modo que la 
aparición de un agujero en la esclera reduce drásticamente la resistencia 
a que el HA fluya a través de él, de modo que desaparecería la vía 
posterior , y la vía anterior pasaría a ser predominante, aunque muy 
localizada, a través del agujero. Los procesos de cicatrización y  fibrosis 
del agujero o herida en el tapete harían que el flujo a través del mismo 
fuera reduciéndose con el tiempo, ocasionando un aumento de la PIO. 
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Jinza214 estudió la relación entre la aparición de ampolla y el grosor 
de la vía anterior, así como la relación ente el tamaño de la ampolla y la 
PIO. La BMU es una herramienta excepcional para ello, así como para 
comprobar el tamaño de la resección escleral realizada durante la 
cirugía, así como la profundidad del tapete. En nuestro estudio 
descubrimos que el grosor del tejido escleral medio eliminado es un 39% , 
lo que se relaciona bien con la profundidad deseada inicialmente al tallar 
el tapete escleral (60-70% del grosor). 
 
b. Reservorio y cuerpo ciliar. 
 
Pudimos ver el reservorio en todos los casos. Fue fundamental en 
nuestro estudio identificar correctamente el reservorio y la presencia o 
ausencia de alguna vía de salida del humor acuoso hacia la vía anterior o 
hacia la vía posterior. También es de especial interés el analizar el cuerpo 
ciliar en la zona de la trabeculectomía, y su relación con el reservorio y 
con  las vías de salida. Nosotros pudimos apreciar como en tres ojos 
Figura 61. La flecha señala un agujero en el tapete escleral 
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apareció una rotación o desplazamiento anterior del cuerpo ciliar, de 
modo que bloqueó la vía anterior que estaba presente previamente. Así 
observamos como la BMU nos permitió conocer la causa de los cambio 
que vemos con la lámpara de hendidura, pues se trataban de ojos en los 
cuales había una ampolla de filtración conjuntival y con el paso del 
tiempo, y debido a este desplazamiento del cuerpo ciliar se produjo un 
cierre de la vía anterior y una desaparición de la ampolla. 
 
 Aunque no pudimos observarlo en este estudio, por su limitación 
en el tiempo, en otro estudio hecho en el departamento de glaucoma de 
nuestro Servicio, realizando un estudio transversal en ojos operados 
mediante macrotrabeculectomía una media de 5 años antes, en el 
estudio con BMU se apreció como en el área de la trabeculectomía se 
observó una reducción en el tamaño del cuerpo ciliar, sugiriendo una 
atrofia del mismo, localizada en el área de la resección. Este hecho 
podría contribuir al efecto hipotensor de la cirugía, reduciendo la 
producción de humor acuoso en esta zona. 
 
c. Vía posterior. 
 
 La VP está presente en en 25 ojos (50%) al mes de la cirugía, en 21 
(42,9%) a los 3 meses, en 14 ojos  (30,4%) a los 6 meses y en 13 (28,3%) a los 
12 meses.  
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Tabla 18. Hallazgo por BMU de las diferentes vías a lo largo del estudio, 
expresado en nº de pacientes y porcentaje 
 
 Vía anterior 
n (%) 
Vía posterior 
n (%) 
Ambas vías 
n (%) 
Ninguna vía 
n (%) 
1 mes 
(n=50) 
24 (48%) 18 (36%) 7 (14%) 1 (2%) 
3 meses 
(n=49) 
24 (49%) 15 (31%) 6 (12%) 4 (8%) 
6 meses 
(n=46) 
24 (52%) 13 (28%) 1 (2%) 8 (17%) 
12 meses 
(n=46) 
24 (52%) 13 (28%) 0 (0%) 9 (20%) 
 
 
Es decir, a lo largo del año siguiente a la cirugía, desapareció la VP  
en casi la mitad de los pacientes (del 50 al 28,3%), mientras veíamos que 
la VA se mantenía más estable (del 62% al 52,2%).  Hay que tener en 
cuenta que hay ojos donde en algún momento pueden coexistir ambas 
vías. En este caso, al mes de la cirugía  había siete pacientes (14%) en los 
que coexistían ambas vías, y en uno (2%) no observamos ninguna de ellas. 
Durante el seguimiento vimos como el número de ojos sin ninguna vía 
presente aumenta hasta nueve ojos (20%) al año, momento en el cual 
tampoco encontramos ningún paciente en el que coexistan ambas vías. 
 
 Ya desde que Cairns describió la tabeculectomía, y con sus 
transformaciones en los años siguientes, muchos autores destacaron  la 
existencia de una vía posterior de salida del humor acuoso, 
fundamentalmente en base a que se observaron muchos pacientes con 
PIO controlada y sin presencia de ampolla. EL desarrollo de la BMU nos 
permitió analizar estas vías en detalle. Sugimoto 215 publicó un estudio con 
BMU sobre 15 ojos intervenidos de trabeculectomía con MMC. Observó la 
presencia de VP en seis de los ojos (40%), uno de ellos asociado a un 
desprendimiento coroideo objetivable también por lámpara de 
hendidura. En cuatro ojos la VP desapareció a lo largo de las 4 semanas 
Discusión 
153  
siguientes a la cirugía, y su desaparición se acompañó de un aumento de 
la PIO. También señaló que existió una diferencia significativa en la PIO 
entre los ojos con VP y aquellos en los que esta vía estaba ausente. 
 
 Grigera 216  y colaboradores estudiaron las características 
bioultrasónicas en una serie de ojos  que sufrieron un aplanamiento de la 
cámara anterior tras la trabeculectomía. Encontraron que, en estos casos, 
una sobrefiltración hacia el espacio supracoroideo provocaba un 
desplazamiento hacia delante del iris-cuerpo ciliar, basculando sobre el 
espolón escleral, reduciendo la profundidad de la cámara anterior. En 
nuestro estudio no encontramos ninguna complicación derivada de la 
presencia de líquido en el espacio supracoroideo. Cuando medimos  la 
profundidad de la cámara anterior en nuestro estudio, observamos 
pequeñas variaciones con respecto a la basal, aunque  estadísticamente 
significativas, de la amplitud de la CA , comparado con las siguientes 
revisiones (p<0.001 en 1, 3 y 12meses y p<0.01 en 6meses). 
 
d.  Cambio de las vías en el tiempo y la PIO. 
 
 En todos los grupos observamos una diferencia estadísticamente 
significativa de la PIO con respecto a la preoperatoria. La mayor caída de 
PIO se produce en el grupo con VP, y principalmente en el primer mes, 
con respecto al grupo con VA. El descenso de la PIO en los grupos con VP 
y con VA, aun siendo mayor en cifras absolutas en el grupo con VP, si es 
significativa la diferencia en el primer mes, tiende a la significación en los 3 
meses y no es significativa en los 6 y 12 meses (esto ocurre tanto si 
incluimos como si no a los pacientes que están con tratamiento al final del 
estudio). 
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 Observamos que durante el seguimiento de nuestro pacientes los 
mayores cambios se producen en la vía posterior, que es la más eficaz en 
cuanto ala reducción de la PIO. Al mes de la cirugía encontramos VP en 
24 de los 46 pacientes que completaron el estudio (52,2%). Cuando 
observamos el descenso de la PIO con respecto a la basal, es 
significativamente mayor en los ojos que presentaban VP en cuatro 
cuadrantes que aquellos que no presentaban VP (8,09 mmHg más baja), 
y que en aquellos ojos que sólo presentaban VP en dos cuadrantes 
(8,04mmHg más baja). 
 
 Conforme va pasando el tiempo vemos como se va reduciendo el 
número de ojos con vía posterior y reduciéndose el número de 
cuadrantes cuando existe. Así, si en el primer mes observamos VP en 24 
ojos ( 22 en cuatro cuadrantes y  dos en dos cuadrantes), a los 3 meses se 
reduce el número de ojos con VP a 21 ojos (  16 en cuatro cuadrantes y  
cinco en un cuadrante), a los 6 meses aparece VP en 14 ojos (diez con 
cuatro cuadrantes y cuatro con un cuadrante) y a los 12 meses son 13 los 
ojos con presencia de VP (diez con cuatro cuadrantes y tres con un 
cuadrante) (Tabla 43) 
 
Tabla 43. Modificación de la VP a lo largo del estudio 
 1 mes 3 meses 6 meses 12 meses  
1 cuadrante - 5 4 3  
2 cuadrantes 2 - - -  
4 cuadrantes 22 16 10 10  
 
 
 Al término del estudio observamos que la diferencia de la PIO con 
respecto a la basal en el grupo de cuatro cuadrantes sigue siendo 
significativa con respecto al grupo sin VP (-6,80 mmHg), pero hay una 
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reducción importante en el número de ojos con VP, lo cual 
probablemente está relacionado con un proceso de cicatrización. 
 
 La supracoroides mide entre 10 y 34 μm de grosor217 , y es la zona 
de transición entre la porción interna de la esclera y la capa de grandes 
vasos coroidea. Está constituida por laminillas de fibras de colágeno 
estrechamente ligadas, con espacios virtuales entre ellas, que se hacen 
evidentes cuando existe una distensión patológica provocada por fluido 
seroso o sangre. Además de las laminillas, también encontramos 
melanocitos, fibroblastos, fibras elásticas, células musculares lisas, plexos 
nerviosos y células ganglionares.  
 
 El conocimiento de la cicatrización del espacio supracoroideo es 
minimo, aunque sabemos que toda agresión, por pequeña que sea 
conlleva un proceso de cicatrización.  Hay muchos factores implicados en 
este proceso: la histamina, la serotonina, y las proteínas plasmáticas 
permiten la formación de un coagulo.  Existe  una migración celular y una 
liberación de factores de crecimiento, que atraen fibroblastos y 
favorecen su proliferación.  
 
 Este proceso de cicatrización podría ser un aspecto importante en 
la trabeculectomía y la evolución de la vía supracoroidea a lo largo del 
tiempo. Podría justificar como el número de ojos con vía posterior, y la 
extensión de la misma en los casos en los que está presente, se va 
reduciendo con el paso del tiempo. Esta evolución hacia la reducción 
progresiva de la vía posterior lo señalamos en nuestro estudio gracias a la 
BMU. Sin embargo, observamos que el control de la PIO se mantiene, y 
esto podría ser debido a el mantenimiento de un cierto flujo no 
apreciable, por la resolución de la BMU, o bien porque exista un cierto 
efecto sobre el cuerpo ciliar y se reduzca la producción de HA. Dichas 
alteraciones podrían no producir cambios estructurales demostrables a 
corto o medio plazo. Por ellos serían precisos estudios de seguimiento con 
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mayor seguimiento para confirmar esta hipótesis. 
 
2. COMPARACION DE LA BMU CON OTRAS TECNICAS. VENTAJAS Y 
LIMITACIONES 
 
 El desarrollo de la BMU en los últimos años ha supuesto que 
contemos con una herramienta muy útil, ya que es una técnica de 
exploración de primera línea del segmento anterior del ojo y de la retina 
periférica. Sin embargo su uso no está muy extendido, probablemente por 
la incomodidad, sobre todo para el paciente, que supone su realización, 
y la necesidad de una curva de aprendizaje nada despreciable hasta 
poder obtener imágenes de calidad y que sean comparables. 
 
 La tomografía óptica de coherencia (OCT), a diferencia de la 
BMU, es un método diagnóstico muy extendido y que permite obtener 
imágenes de gran calidad del segmento anterior del ojo. 
 
 La principal ventaja de la OCT frente a la BMU radica en que se 
trata de una técnica de no contacto y que no requiere una posición en 
decúbito-supino del paciente, lo que la hace mucho más confortable. 
Además, la OCT permite la obtención de imágenes de alta resolución (< 
10 mm), mayores que la de la BMU (25  mm). Otra ventaja consiste en que 
el tiempo de generación de las imágenes es más rápido con la OCT (400 
escaneres por segundo) que con la BMU convencional (8 imágenes por 
segundo)218 
 
 Existen numerosas publicaciones que señalan la utilidad de la OCT 
en el análisis de las ampollas de filtración tras a cirugía del glaucoma219, 
así como en el estudio de los cambios que se producen en la cámara 
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anterior y en el ángulo iridocorneal. También nos permite ver la disposición 
de los dispositivos de drenaje. 
 
 Una gran desventaja de la OCT es que no permite la obtención de 
imágenes del cuerpo ciliar,  la zónula y el cristalino Esto se debe al efecto 
pantalla que produce el epitelio pigmentario del iris sobre el haz del láser, 
limitando su penetración. Esta característica hace de la BMU, pese a sus 
inconvenientes, una técnica de exploración más adecuada para nuestro 
estudio, pues nos permite visualizar en detalle la zona de la 
esclerecetomía, es decir el reservorio, su relación con el cuerpo ciliar, y la 
visualización las vías de salida del humor acuoso. Utilizando la copa 
orbitaria ampliamos el área de estudio, siendo capaces de observar el 
espacio supracoroideo hasta la retina periférica. 
 
 Otra ventaja importante de la BMU frente a la OCT es la posibilidad 
de obtener imágenes de calidad cuando existe una opacidad de 
medios, como cuandonos encontramos con opacidades corneales o 
hipema. 
 
 La microscopía confocal es otra técnica de exploración que ha 
demostrado su utilidad en el estudio de ampollas de filtración 220 , 
relacionando determinadas características con su funcionalidad. Es una 
técnica de contacto y que permite un estudio a nivel celular, pero su 
aplicación está limitada a la superficie de la córnea y la conjuntiva, por lo 
cual no es adecuada para nuestro estudio. 
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3. LINEAS DE FUTURO 
 
 La BMU nos ha permitido observar con detalle las vías de drenaje 
del humor acuoso después de la macrotrabeculectomía, y la relación de 
las mismas con los cambios tensionales.  
 
 La BMU es de especial utilidad  para apreciar la vía posterior, hacia 
el espacio supracoroideo, que se relacionada con descenso de la PIO de 
mayor cuantía. En nuestro estudio vimos que la presencia de líquido en el 
espacio supracoroideo no ocasiona problemas, y que la desaparición de 
esta vía se asocia a subida de la PIO. 
 
 En los últimos años ha habido grandes avances en dispositivos 
destinados a derivar el humor acuoso desde la cámara anterior hacia el 
espacio supracoroideo. Se han descrito modificaciones de cirugías no 
perforantes221 , y se han desarrollado nuevas técnicas quirúrgicas que 
utilizan diferentes dispositivos, ya sea a través de cirugías ab externo (Gold 
Micro Shunt), como con cirugías ab interno (iStent Supra y Cypass). Por 
una parte estos dispositivos permitirían la separación de los tejidos y el 
mantenimiento del flujo, pero por otro lado inducirían procesos de 
cicatrización a su alrededor, el encapsulamiento del dispositivo y su 
fracaso.   
 
 Son necesarias modificaciones de las técnicas, mejora de los 
diseños, y  la utilización materiales biocompatibles para disminuir el 
fracaso de los dispositivos para controlar la PIO a largo plazo. Por otra 
parte es posible que en el futuro se puedan asociar sustancias 
moduladoras de los procesos de cicatrización, con accion similar a los 
antimetabolitos, pero sin su toxicidad. Así podríamos conseguir que a 
través de cirugías poco agresivas se consiga un flujo mantenido a lo largo 
del tiempo a través del espacio supracoroideo.
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CONCLUSIONES 
 
1. La biomicroscopía ultrasónica es el procedimiento, que en el momento 
actual, permite el análisis más completo de las vías de evacuación del 
humor acuoso, en el postoperatorio de la cirugía antiglaucomatosa. 
 
2. En nuestro estudio, hemos sido capaces de identificar al cabo de un 
año de la intervención quirúrgica la vía de filtración supracoroidea en 
el 28,2 % (13/46) de los pacientes, la vía de filtración subconjuntival en 
un 52,2% (24/46)  no siendo posible identificar ninguna vía en el 19,5% 
(9/46).  
 
3. En los pacientes que presentan la vía posterior, la presión intraocular es 
mas baja en todos los controles postoperatorios que la de los pacientes 
con vía anterior. 
 
4. En los pacientes que presentan ambas vías permeables, en el 
postoperatorio inmediato, solo somos capaces de identificar una de 
ellas una a lo largo del tiempo.  
 
5. El cambio bioultrasónico que hemos encontrado el cual se asocia al 
cierre de las vías de evacuación, es la rotación anterior del cuerpo 
ciliar que ocluye total o parcialmente el reservorio. 
 
6. En nuestra serie no se han apreciado complicaciones asociadas a la 
presencia de la vía de paso del humor acuoso al espacio 
supracoroideo.  
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